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JUSTIFICACION Y OBJETIVOS
1. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS
Las minusvalîas fîsicas y psîquicas comprenden erro- 
res congénitos, enfermedades crônicas, o secuelas de enfer- 
medades y lesiones que interfieren en las funciones norma­
les hasta tal punto que el sujeto que las padece necesita 
una considerable ayuda de su familia o de la comunidad. 
Las minusvalîas fîsicas y psîquicas comportan también impor 
tantes dificultades para la integration del individuo en 
la sociedad y su adaptation a un sistema educativo normal. 
Una estomatologîa preventiva sôlidamente disenada y puesta 
en prâctica, constituye una parte importante del programa 
total de integraciôn del minusvâlido.
El minusvâlido no es un paciente a priori difîcil, 
simplemente es diferente y requiere un cambio de actitud 
por parte de los profesionales y de la sociedad. La prédis­
position a sufrir una patologîa odontoestomatolôgica mâs 
intensa y extensa, viene determinada por una serie de fac- 
tores especîficos:
12) Asî tenemos que las minusvalîas pueden acarrear 
directamente enfermedades estomatolôgicas o aumen
tar las necesidades asistenciales a nivel bucal, 
por ejemplo: mayor incidencia de enfermedad pe­
riodontal en el sîndrome de Down, alteraciones 
masticatorias, de degluciôn y maloclusiones en 
la parâlisis cerebral, e tc.
22) Los tratamientos medicamentosos, a los que estân 
sometidos, pueden aumentar el riesgo de patologîa 
bucodentaria (hipertrofias gingivales por hidan- 
toinas, hiposialia por psicofârmacos, etc.).
3 2 ) La enfermedad dental puede agravar un proceso 
invalidante, asî por ejemplo, la disartria se 
agrava en el paciente edéntulo.
4 2 ) Muchas minusvalîas conllevan una disminuciôn en 
la motivaciôn o la imposibilidad de soliciter 
asistencia dental, asî como mantener una buena 
higiene oral.
52) Ciertos tratamientos dentales complicados, prôte- 
sis u ortodoncia, son incompatibles con determi- 
nadas discapacidades.
62) Hay minusvâlidos que no cooperan en el sillon 
dental y son rechazados de los consultorios odon- 
tolôgicos.
7 2 ) El grado de deterioro dental o gingival en ocasio 
nés conlleva facturas muy elevadas y tiempos pro-
longados de tratamiento, por lo que la f ami lia 
los rehusa.
Como es obvio, todo esto nos 1leva a afirmar que la 
salud oral de los discapacitados es significativamente peor 
que la de la poblaciôn normal.
Muchos son los estudios que informan sobre las défi­
cientes condiciones bucales que présenta la poblaciôn minu£ 
valida en general. Entre los diversos autores no hay acuer- 
do respecto de la prevalencia e incidencia de la caries 
dental.
Butts (1957), Smith y cols. (1966), y Snyder (1960), 
encuentran una tasa menor de caries en el grupo de impedi- 
dos comparado con un grupo control. Fishman (1967), Kroll 
(1970), Magnusson (1963), Massler (1958), Siegel (1960), 
y Swallow (1968), informaron que no hay diferencia en las 
tasas de caries entre poblaciones de minusvâlidos y sanos.
Por el contrario. Album (1964), Isshiki (1970), 
Miller (1970), y Shmarak (1961), han hallado un claro aumen 
to de la incidencia de caries en minusvâlidos comparado 
con el grupo control.
En todos estos estudios hubo acuerdo casi unanime 
respecto de la prevalencia universal de la enfermedad pe­
riodontal y una higiene oral mâs pobre en la poblaciôn im- 
pedida comparada con los grupos control (Mann, 1984). La 
alta incidencia de dientes cariados no tratados y la mayor
incidencia de dientes ausentes fue una observaciôn frecuen- 
te. Esto puede interpretarse como que a la persona impedi- 
da, que busca tratamiento odontolôgico, se le extraen dien­
tes mâs a menudo, ya sea porque los dientes no son restaura 
bles, o porque el estomatôlogo elige la extraction en lugar 
del tratamiento conservador, debido a la dificultad en el 
manejo del paciente.
Se ha comprobado que cuanto mâs bajos son los ingre- 
sos de la familia, menos probable es que busqué tratamiento 
odontolôgico. Como las familias con menos recursos presen- 
tan mayor incidencia de condiciones incapacitantes, no es 
de extrahar que la poblaciôn minusvâlida reciba poco trata­
miento estomatolôgico preventivo o restaurador, si es que 
lo recibe.
En Espaha, la atenciôn estomatolôgica de los minus­
vâlidos fisicos y psîquicos, présenta una perspectiva deso- 
ladora. El abandono, la falta de planificaciôn y el desin- 
terés son la constante habituai.
Varias son las respuestas que explican esta lamenta­
ble situaciôn:
1) No hay centros especializados pûblicos, estatales, 
autonômicos o municipales, con recursos humanos 
y técnicos que satisfagan la demanda asistencial.
2) Los odontoestomatôlogos se resisten a tratar al 
minusvâlido en su consultorio privado, y no estân
preparados para manejar los problemas especiales 
que el paciente impedido pueda presentar.
3) Los programas de estudios de la especialidad no 
incluyen experiencias educativas en el manejo del 
paciente impedido.
4) No hay conocimiento exacto de las necesidades odon 
tolôgicas de la poblaciôn minusvâlida espanola.
5) Como los estomatôlogos no han form.ado parte del 
equipo que planifica los asuntos de salud, los 
servicios odontolôgicos han sido omitidos de mu­
chos programas de atenciôn al minusvâlido.
6) Como las necesidades de los minusvâlidos (educa- 
cionales, médicas, ocupacionales, rehabilitadoras, 
etc.) son tan grandes, los padres y cuidadores 
son apâticos respecto a la patologîa bucodentaria.
7) No existe educaciôn sanitaria estomatolôgica ni 
conciencia preventiva en la escuela, en el hogar, 
ni en el consultorio profesional.
De todo ello, se deduce la imperiosa necesidad de 
dotar a las instituciones pûblicas o privadas que asisten 
a minusvâlidos, de un Programa Preventivo Estomatolôgico 
basado en los siguientes puntos:
12) Control y remociôn de la plaça bacteriana.
2 2 ) utilizaciôn de fluorures por vîa tôpica o sisté- 
mica.
3 2 ) El uso de clorhexidina como arma quimioterâpica 
frente a la plaça bacteriana.
4 2 ) Aplicaciôn de selladores oclusales lo mâs precoz- 
mente posible.
5 2 ) Consejo dietético al Centro, a la familia y al 
paciente.
6 2 ) Revisiones periôdicas para el diagnôstico precoz 
de anomalies dentomaxilofaciales, maloclusiones 
y la patologîa bucal.
Los logros obtenidos mediante un programa preventivo 
estomatolôgico, aminorarîa espectacularmente los costos 
de tratamiento y sobre todo y ante todo, conservarîa en 
salud la boca de estos pacientes tan olvidados por la socie 
dad.
Los objetivos que pretende alcanzar este trabajo ti- 
tulado "Estcanatologîa preventiva para minusvâlidos fîsicos 
y psîquicos: Cuatro anos de un programa preventivo (1982- 
1985)", podemos resumirlos en:
1) Lograr una aproximaciôn al numéro real de minusvâ­
lidos de nuestro paîs, a través de las estimacio- 
nes cuantitativas del Instituto de los Servicios 
Sociales (INSERSO) y de la Seguridad Social.
2) Describir la problemâtica estomatolôgica especîfi- 
ca que afecta a las diversas minusvalîas.
3) Analizar la situaciôn de la atenciôn odontolôgica 
de los minusvâlidos de la Comunidad de Madrid, 
a través de los Centros y servicios que les brin- 
dan asistencia.
4) Disenar un programa preventivo estomatolôgico para 
minusvâlidos fîsicos y psîquicos institueionaliza- 
dos o semi-institucionalizados.
5) Y por ultimo, valorar e investigar la eficacia 
de ese programa preventivo estomatolôgico, aplica- 
do a una poblaciôn de 122 minusvâlidos fîsicos 
y psîquicos, durante cuatro anos, de 1982 a 1985, 
a través de un estudio epidemiolôgico de las enfer 
medades bucodentarias.
Este estudio epidemiolôgico nos permitirâ a su vez, 
el determiner los indices de plaça y sangrado, asî como 
el C A O D , CAOS , cod, cos, maloclusiones, enfermedad periodon 
tal severa, e hipertrofia gingival, tanto globalmente como 
por sexos y diagnôsticos de entidades nosolôgicas, a fin 
de obtener un perfil nîtido del estado bucodentario de esta 
muestra de 122 déficientes, y sacar conclusiones globales 
aplicables al resto de la poblaciôn discapacitada espanola.
Era necesario que se abordera la problemâtica odonto­
estomatolôgica de este colectivo tan marginado, para pro-
porcionar bases cientîficas a una correcte planificaciôn 
de la demanda asistencial odontolôgica abrumadora, no sa­
tisf echa .
Las instituciones estatales, autonômicas y municipa­
les, deberân tener présente esta lagune asistencial y los 
profesionales estomatôlogos deberân abrir horizontes nuevos 
a sus conciencias y a sus mentes para prepararse ante el 
reto que tienen ante si.
INTRODÜCCION
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2. INTRODÜCCION
2.1 CENSO DE MINUSVALIDOS EN ESPANA
Sobre el numéro de minusvâlidos existentes en Espana 
se vienen dando a lo largo de los ûltimos anos muchas y 
muy variadas estimaciones, cada una de ellas estâ condicio- 
nada por factores taies como las fuentes estadisticas de 
que se parte, y las extrapolaciones que se hacen al contex­
te espanol de tasas de prevalencia de otros palses.
Es évidente que, con los datos de que hoy dîa se dis­
pone en Espana, no es nada fâcil llegar a estimaciones to- 
talmente fiables e indiscutibles. Y, sin embargo, es nece­
sario contar con una informaciôn minimaunente vâlida sobre 
el numéro de minusvâlidos existentes, si se quiere planifi- 
car correctamente las necesidades en recursos, personal 
y servicios asistenciales, que el pals ha de dedicar a la 
atenciôn de esta poblaciôn.
Régido por estos criterios, el Departamento de Estu­
dios y Publicaciones del SEREM, disenô y realizô un trabajo
12
sobre estimaciones cuantitativas de la poblaciôn minusvâli­
da existante en el paîs (SEREM, 1979).
El objetivo del mismo se centra en la obtenciôn de 
unos câlculos numéricos que, sin los riesgos ni costes del 
censo, ofrezcan unos resultados fiables y den base suficien 
te a la valoraciôn del problema cuantitativo y a la progra- 
maciôn rational de los servicios antes aludidos.
Este estudio, el mâs serio realizado en Espana, se 
publicô en septiembre de 1979, y fue una aproximaciôn a 
la realidad cuantitativa del minusvâlido espanol. En fechas 
posteriores y mâs prôximas al ano 1984, el Gabinete Técni- 
co-Secciôn Estadîstica del INSERSO, elaborô una estimaciôn 
del numéro de minusvâlidos en base al censo de 1981 del 
INE (Instituto National de Estadîstica) (INE, 1981-1983).
Estos datos han si do obtenidos aplicando al censo 
de poblaciôn de 1981, las tasas de prevalencia de minusva- 
lîa establecidas en la publicaciôn del SEREM antes cita- 
da (Cuadro ns l ). El ultimo censo de poblaciôn disponible 
del INE es el de 1983, y la aplicaciôn de las tasas corres- 
pondientes no supone un cambio apreciable respecto de 1981.
Estas tasas son, por minusvalîa y para todos los gru­
pos de edad, los indicados en la pâgina siguiente.
En el Cuadro ns 2, reflejamos el numéro de beneficia- 
rios de las prestaciones de subnormalidad al 31 de diciem- 
bre de 1983, asî como su distribution porcentual sobre el
13
. Ciegos ...................................  l,63%o
. Sordos ...................................  l,73%o
. Motoricos ...............................  12,ll%o
- Fîsicos (no motôricos) .................  6,53%o
. Oligofrênicos ........................... 7,08%o
. Paralîticos cerebrales .................  l,32%o
TOTAL .......................................  30,40%o
total nacional (Cuadro ns 3), y la distribuciôn porcentual 
(Cuadro ns 4) de los beneficiarios de las prestaciones de 
subnormalidad segûn totales provinciales.
Debe tenerse presente que el numéro de minusvâlidos 
con derecho a la prestation economica de 3.000 pts. mensua- 
les con cargo a la Seguridad Social en concepto de subnor­
malidad, es muy bajo respecto al numéro total de minusvâli­
dos, pues esta prestation solo alcanza a los beneficiarios 
de la Seguridad Social, a los casos mâs severos, y los bare- 
mos de adjudication son muy restrictivos (Seguridad So­
cial, 1984).
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2.2 LA POBLACION MINÜSVALIDA DE ATAM
En cuanto a la ATAM (Asociaciôn Telefonica para la 
Asistencia a Minusvâlidos), en la cual presto mis servicios 
como médico estomatôlogo en el Centro Nacional, y sobre 
cuya poblaciôn (en parte) se desarrolla este trabajo, el 
censo al 31 de diciembre de 1984 , de los asistidos, esta 
clasificado en los siguientes grupos medicos (ATAM, 1984):
Zona centro Total nacional
Môngôlicos ..................... 37 95
Limites ................. 45 107
Déficientes mentales: Medios.. 64 157
Profundcs ............... 12 48
Pêiraliticos cerebrales ....... 38 112
Epilépticos .................... 41 68
Trastornos psicomotores ...... 9 33
Trastornos auditives ......... 30 91
Trastornos vision ............. 22 37
Psicosis ....................... 10 26
Trastornos motores ............ 31 65
Poliomielitis .................. 12 34
Trastornos personalidad ...... 31 55
Otras alteraciones nerviosas.. 17 94
Otros ........................... 72 133
TOTALES ......................... 471 1.358
El concepto de minusvâlido a los efectos de esta Aso­
ciaciôn rebasa con mucho el que la Legislaciôn espanola 
acepta como tal a los efectos de derecho a prestaciones,
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ya que no se limita a aquellas personas que han perdido 
el 33 por 100 ô mâs de sus capacidades, sino que se extien- 
de a aque'llas otras que no pueden realizar una escolariza- 
ciôn normal o accéder a un empleo en condiciones de mercado 
libre a causa del menoscabo fîsico o psîquico que padecen 
y, finalmente, se admiten situaciones de temporalidad asim^ 
ladas a las anteriores. Con ello quedan\ incorporados a la 
acciôn protectora de la Asociaciôn y d ^  Centro Nacional 
personas muy prôximas clinicamente a la normalidad, limites 
e incluso afectos de procesos puramente transitorios que, 
no obstante, abandonados a su natural evoluc^ôn, sin adecua 
do tratamiento médico y sin una escolarizaciôn adecuada 
irian acentuando sus diferencias con respecta a la pobla­
ciôn considerada normal, se marginaria y acabarla en muchos 
casos, estructurado en una minusvalia definitiva.
En estos casos, cuando los tratamientos précoces, 
la psicoestimulaciôn, la escolarizaciôn especializada y 
la propia terapia ocupacional han de permitir la integra- 
ciôn y rehabilitaciôn, constituyéndose en una de las accio- 
nes mâs brillantes que el Centro realiza y socialmente mâs 
gratificante. En definitiva, una prevenciôn secundaria ba- 
sada en el diagnôstico y tratamiento precoz.
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2.3 CENTROS DE ASISTENCIA A DISMINUIDOS EN LA COMÜNIDAD
DE MADRID
Es obvia la necesidad de disponer de una relaciôn 
de los centros asistenciales, as! como de los recursos hu- 
manos y materiales que brindan ayuda a los minusvâlidos 
en Espana. No solo precisamos de un censo, lo mâs aproxima- 
do posible a la realidad, sino que se impone el conocimien- 
to de los centros que a lo largo de todo el map a nacional 
asisten a disminuidos.
Hasta la fecha, el Centro de Informaciôn sobre Defi- 
ciencias (C.I.D.), no tiene editada ninguna publicaciôn 
en la que se recoja una relaciôn detallada de los centros 
a nivel estatal. Obran, sin embargo, gulas parciales de 
provincias o autonomîas.
Dado el medio geogrâfico en el que nos desenvolvemos 
(Madrid) , los centros que a qui aparecen corresponden a una 
recogida de datos efectuada directamente por el C.I.D., 
en diciembre de 1983, con la colaboraciôn del INSERSO pro­
vincial de Madrid (C.I.D., 1983).
En la catalogaciôn de Centros exhaustive, se recogen 
todo tipo de centros pûblicos y privados que cubren toda 
la gama de deficiencias, edades o necesidades-especîficas. 
Sin embargo, se han excluido los centros psiquiâtricos o 
de salud mental que atienden exclusivamente enfermedades 
mentales, aunque excepcionalmente aparezcan algunos que
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dan cabida a déficientes mentales.
También se recogen servicios enclavados en centros 
mâs complejos, en cuyo caso los datos publicados se refie- 
ren solamente a los de ese servicio en concreto.
Como puede apreciarse en el Cuadro ns 5, el numéro 
estimative de minusvâlidos en la Comunidad de Madrid ascien 
de a 14 5.881, atendidos en 312 Centros, con una capacidad 
de 19.938 plazas. El personal que trabaja en los Centros 
alcanza la cifra de 6.039 personas.
En cuanto a la atenciôn odontolôgica (Cuadros nssg 
y 7), cabe destacar que, segûn los datos recogidos por el 
C.I.D., solamente seis odontoestomatôlogos atienden a este 
colectivo de una forma sistemâtica, con un horario medio 
de ocho horas semanales por profesional. Estas cifras refie 
jan dolorosamente por si solas, el dramâtico abandono al 
que se halla sometido este sector marginado de la pobla­
ciôn .
El paciente minusvâlido tiene ante si, très caminos 
posibles para demandar asistencia dental:
1) Los ambulatories de la Seguridad Social, donde 
sôlo se les aporta el tratamiento medicamentoso 
de urgencia y exodoncias si hay colaboraciôn en 
el sillôn dental.
2) Clinicas Odontoestomatolôgicas especializadas en
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Cuadro nfi 5
COMUNIDAD DE MADRID : 1983
I N' c S T I M A T I V O  M I N U S V Â L I D O S : 145.881
N*  CE NTROS: 312
Ca p a c i d a d  c e n t r o s : 19.938
P e r s o n a l  q u e  t r a b a j a  e n  l o s C E N T R O S : 6.039
N- DE o d o n t o e s t o m a t ô l o g o s : 6
N- DE P S I C Ô L O G O S 409
N"  DE NEURÔLOGOS 32
1
N- DE O T O R R I N O L A R I N G Ô L O G O S 26 1
N' DE OFTALMÔLOGOS 11 1
. 1
N-  DE P S I O U I A T R A S 89
N-  DE TRAUMATÔLOGOS 29
N-  DE F I S I G T E R A P E U t a S 221
1
i
N' DE LOGOPEDAS 159
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Cuadro ns 6
CENTROS CON ODONTOESTOMATOLOGO
CENTRO PERSONAL CAPACIDAD
A n g e l  d e  l a  Gu a r d a 201 340
I n s t i t u t o  Na c i o n a l  d e
P E D A G O G f A  T e R A P E U T I C A 82 380
C û l e g i o  I n m a c u l a d a  C o n c e p c i ô n  
DE L A  Q.N.C.E.  ( V A R O N E S ) 128 184
C o L E G i o  I n m a c u l a d a  C o n c e p c i ô n  
DE L A  O.N.C.E,  ( h e m b r a s ) 58 124
C e n t r o  N a c i o n a l  A.T.A.M. 120 340
Ho g a r  Do n  o r i o n e 94 150
TOTAL ')■ 683 1.518
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Cuadro ns 7
CENTROS CON ODONTOESTOMATOLOGO
ACTIVIDADES PRINCIPALES
A n g e l  d e  l a  Gu a r d a
I n s t i t u t o  Na c i o n a l  d e
P E DA GOGf A  T e R A P É U T I C A
C o L E G i o  I n m a c u l a d a  
C o n c e p c i o n  O.N.C.E.  
C . I n m a c .  C o n c e p . O.N.C.E.
C e n t r o  N a c i o n a l  A.T.A.M.
Ho g a r  Do n  Or i o n e
DEPENDENCIA Y GESTION
A n g e l  d e  l a  G u a r d a ;  I .N.A .S.
I . N .  DE P E D A G O G f A  T E R A P E U T I C A :  M '  E d u C A C I Ô N  Y C l E N C I A  ( D l R E C . Pr O V I N C I A
C o L E G i o  I n m a c u l a d a  C o n c e p c i û n  ( v a r o n e s ) :  O.N.C.E.
C o L E G i o  I n m a c u l a d a  C o n c e p c i ô n  ( h e m e r a s ) :  O.N.C.E,
C e n t r o  N a c i o n a l  A.T.A.M, ;  A s o c .  T e l e f ô n i c a  A s i s t e n c i a  M i n u s v â l i d o s
Ho g a r  D.  Cr i o n e : Co n g r e g . Re l i g i o s a -, Pe o u e n a  Ob r a  D i v i n a  P r o v i d e n c i a
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Odontologîa para minusvâlidos, pûblicas o priva- 
das. En nuestro pais no existen.
3) Prâctica privada: los profesionales atienden en
sus consultas a la poblaciôn minusvâlida que no 
les plantea complicaciones. Cuando surge un mînimo 
problems, los minusvâlidos son rechazados, pues 
hay temor a estos pacientes y no se conocen las 
técnicas de su manejo. (No se imparten ensenanzas 
teôricas y prâcticas durante el perîodo de espe- 
cialidad).
Por todo ello, un porcentaje importante de minusvâli­
dos, los mâs necesitados, al ser los mâs afectados, se ven 
sin posibilidades de recibir la minima atenciôn odontoesto- 
matolôgica que toda persona tiene derecho a disfrutar.
2.4 SITUACION DE LA ATENCION ODONTOESTOMATOLOGICA EN LOS
GRANDES CENTROS HOSPITALARIOS DE MADRID QUE ASISTEN
A MINUSVALIDOS (1983)
En la relaciôn de Centros que a continuaciôn se dé­
tails (Cuadro ns 8), no existen servicios de odontologie 
hospitalaria que cubran totalmente las necesidades odonto- 
lôgicas de los minusvâlidos. Areas especificas como la pa- 
tologia maxilofacial, son atendidas alli donde se dispone 
de un Servicio de Cirugia maxilofacial, pero una estomatolo 
gia integral no se contempla, pues no se les brinda odonto-
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Cuadro ns 8
GRANDES CENTROS HOSPITALARIOS QUE ASISTEN A 
MINUSVALIDOS EN MADRID
Hospital Provincial.
Ciudad Sanitaria La Paz.
Hospital Infantil San Rafael.
Hospital del Rio. Centro Mixto E.E.
Câtedra de Pediatrîa del Hospital Clînico de la Facul 
tad de Medicina.
Clînica Puerta de Hierro.
Hospital Central Cruz Roja. Secc. Psiquiatrxa Infan­
til.
Hospital Central de la Cruz Roja. Servicios de Rehabi 
litaciôn.
Hospital Clînico de San Carlos.
Hospital Psiquiâtrico Infantil "Fray Bernardino Alva­
rez" .
Hospital Instituto San José.
Hospital Psiquiâtrico de Mujeres.
Sanatorio San José.
Hospital Psiquiâtrico N a l . Santa Isabel.
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logîa conservadora, endodoncia, prôtesis, profilaxis, etc.
Es bâsico que algunos Centros hospitalarios dispongan 
de equipos de estomatôlogos que en el quirôfano, bajo anes- 
tesia general, o en el consultorio dental hospitalario, 
cubran las necesidades odontolôgicas apremiantes de esos 
disminuidos que nadie quiere atender.
Es responsabilidad de las autoridades sanitarias el 
poner en marcha o mejorar los equipos humanos y técnicos 
idôneos.
2.5 MANIFESTACIONES ESTOMATOLOGICAS DE LAS DISTINTAS MI- 
NUSVALIAS
2.5.1 Retraso mental: Oligofrenia
El término retraso mental alude a un funcionamiento 
intelectual general inferior al promedio que se origina 
en el perîodo de desarrollo y se asocia a un déficit de 
la conducta adaptativa (Grossman, 1973; Freedman, Kaplan 
y Sadhok, 1975) .
Se calcula que el 3% de la poblaciôn sufre retraso 
mental.
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2.5.1.1 Etiologîa
A. Causas genéticas (2%):
. Sîndrome de Down.
. Sîndrome de Turner.
. Fenilcetonuria.
. Enferroedad de Tay-Sacks.
. Sîndrome de Hurler.
B. Causas fîsicas (8%):
1. Prénatales:
- Infecciones agudas y crônicas.
- Infecciôn maternai.
- Edad materna.
- Anoxia.
- Radiation.
2. Natales:
- Prematuridad.
- Asfixia y distocias.
- Trauma cerebral.
- Hemorragia.
3. Postnatales:
- Accidentes o traumas en la cabeza.
- Tumores del cerebro.
- Infecciones.
- Toxemia.
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C. Causas socioculturales (90%) (Tesini, 1980):
. Retraso mental cultural-familiar.
. Rechazo feuniliar-deprivaciôn materna.
. Deprivaciôn sensorial.
. Institueionalizaciôn.
2.5.1.2 Grados de retraso mental
1. Leve, C.I. de 69 a 55.
2. Moderado, C.I. de 54 a 40.
3. Grave, C.I. de 39 a 25.
4. Profundo, C.I. de 24 y mener.
2.5.1.3 Caracter1sticas clinicas
Hay pocas caracteristicas fîsicas que diferencien 
el retraso mental de la poblaciôn normal (Grossman, 1973). 
Presentan unas alteraciones de conducta taies como:
- Hiperactividad.
- Distracciôn.
- Obstinaciôn.
- Falta de atenciôn.
- Los ninos pequenos son mâs fâciles de manejar que 
los adolescentes o jôvenes.
Los ninos retrasados mentales aprenden de la misma
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Cuadro n» 9
Caracter1sticas del desarrollo de 
los retrasados mentales*
y mmHureciôn, 
pdaH prre«ico(or;
A rfiM iro m lrn to  v c H u c a d ô n i  
cdérf escoJar:
6*20 *An#
Aderunc16n amclal v vocac iena li 
edad adu lia i 
21 aAo* en adeianie
Trofundo Retraso im portan te : capa­
cidad m inim a de funcio- 
nam iento en las Areas 
sensitivomotoras: necesi- 
ta asistencia sanitaria
Crave Poco desarro llo m o to r: ge-
neralm enic incapaz de 
aprov txhar el adieslra- 
m iento  al cuidado perso­
nal; pocas o ninguna ap- 
l i iu d  com unica iiva
Moderado Puede hablar o aprendcr a
comunicarse: poca con- 
ciencia social: buen de­
sarro llo  m otor: se béné­
fic ia  del adiestramiento 
a los cuidados persona­
tes; puede scr mancjado 
con una supervision mo- 
derada
levé Puede desarro lla r capacida­
des sociales y comunica- 
tivas; retraso m in im e  en 
las Areas scnsilivom oio- 
ras; a menudo no se le 
d istingue de los nibos 
normales hasta una edad 
mAs avanzada
Existe algûn desarrollo mo­
to r; puede responder a un 
adiestramiento m inim o o 
lim itad o  en cuanio a sus 
cuidados personates
Puede hablar o aprender a 
comunicarse: p u e d e  ser 
adiestrado a los HAbitos sa- 
n itarios elementales; sc bé­
néficia del adiestramiento 
sistcmAtico a los hiibitos
Puede beneficiarse del adies­
tram iento de capacidades 
sociales y ocupacionales; 
en las materias académicas 
es poco probable que pro- 
grese mAs alla del segundo 
grado: puede aprendcr a 
v ia ja r solo por les luparcs 
fam iliarcs
Puede a p r e n d e r  aptitudes 
académicas hasta aproxi- 
madamente el sexto grado. 
al final de la adolescencia: 
es posible orientarie hacia 
la conform idad social
A lgûn  desarrollo m otor y de 
lenguaje; puede cu idar de 
si mismo dentro de un 
Area muy lim itada; necesi- 
ta asistencia sanitaria
Puede co n tribu ir parcialmen- 
te a su mantenim iento bajo 
una supervisiôn compléta; 
puede desarrollar una ca­
pacidad de autoproleccidn 
hasta cl n ivcl u til m inim o 
dentro de un ambiente con- 
tro lado
Puede llegar a manlenerse en 
un trabajo no especializa- 
do o semiespecializado. en 
condiciones de protecciûn; 
requiere s u p e r v is iô n  y 
orientaciôn cuando se ve 
sometido a un stress social 
o cconômico levé
Habitua lm enle  puede desa­
rro lla r capacidades sociales 
y vocacionales adecuadas 
para manlenerse a si mis­
mo. pero puede necesitar 
orientaciôn y a s is te n c ia  
cuando se en frtn ta  con un 
stress social o econômico 
no usual
Adaptado de Mental Retardation Activities of the U.S. 
Department of Health, Education and Welfare. United 
States Government Printing Office, Washington, D.C., 1963
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manera que lo hacen los ninos normales, pero a un ritmo 
mucho mâs lento.
2.5.1.4 Caracteristicas dentales
1. La incidencia de caries dental en los retrasados 
mentales es la misma que en la poblaciôn general, 
dependiendo de condicionantes medioambientales, 
tal y como sucede con los institucionalizados que 
presentan mayor numéro de caries. (Leahy, 1984; 
Tesini, 1981; Gulikson, 1969; Cohen, 1960; Snyder, 
1960; Saudler, 1974; Murray, 1973 ).
2. La prevalencia de la enfermedad periodontal es 
mâs alta. (Tesini, 1981; Butts, 1967 ; Snyder, 
Knopp y Jordan, 1960 ; Gulikson, 1969; Cohen, 1960 ; 
Powell, 1973 ; Saudler, 1974 ; Girgis, 1985; Nico- 
laci, 1982).
3. Mayor incidencia de maloclusiones.
4. Los problemas de comportamiento y su manejo en 
la prâctica dental son mâs numerosos. (Ripa, 1984 ; 
Diner, 1984 ; Willette, 1978; Novak, 1974; Braff, 
1985; Lange, 1985) .
5. La hipoplasia del esmalte puede hallarse présente 
en los casos de deficiencia mental causada por 
trastornos orgânicos. Como por ejemplo en la parâ- 
lisis cerebral o en la embriopatîa rubeôli-
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ca. (Gulikson, 1969; Musselman, 1980).
2.5.1.5 Objetivos del tratamiento odontologico
A) Valorar la capacidad de comunicaciôn y respuesta 
del nino. Los padres y cuidadores son una fuente 
importante de informaciôn.
B) Instaurar un programa preventive estomatolôgico 
y promover los cuidados dentales en el hogar, ira- 
plicando al mayor numéro posible de miembros de 
la familia. (Bensberg, 1975; Miller, 1965; Smith, 
1966 ; Dicks, 1973 ; Gelbier, 1974; Brody, 1985; 
Lange, 1985; Plotnick, 1975 ; Nicolaci, 1982; 
Willette, 1978 ; Price, 1978 ; Hormoth, 1973 ; Myhr 
y Gustafson, 1984; Rogers, 1984).
C) Erradicar todas las caries y enfermedad periodon­
tal .
D) Colocar mantenedores de espacio cuando sea precise 
y ortodoncia interceptiva. El tratamiento con apa- 
ratos dependerâ del grado de cooperaciôn y del 
pronôstico del caso. (Oreland, 1984).
E) Controlar periôdicamente.
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2.5.1.6 Precauciones y tratamiento
1. Entrevista con los padres. Es muy importante para :
a) Determinar el nivel de comunicaciôn del nino.
b) Investigar lo que agrada o disgusta al pacien­
te .
c) Preguntar cômo controlan y manejan los padres la 
conducta del nino en casa.
d) Conocer si toma medicaciôn y que tipo.
e) Saber que funciones bâsicas puede hacer por 
si mismo (ej.: vestirse, lavarse, cepillarse 
los dientes, etc...).
f) Valorar la situaciôn médica del paciente y si 
présenta factores de riesgo como cardiopatia 
congenita u otra complicaciôn médica.
2. Manejo de la conducta del déficiente mental duran­
te el tratamiento (Ripa, 1984; Musselman, 1980;
Kurosu, 1985; Nishimura, 1984).
1) Hay que poner énfasis en premiar su buena con­
ducta .
2) Debemos repetir las instrucciones ccm insisten- 
cia machacona y con mâs frecuencia que en el 
nino normal.
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3) Las instrucciones deberân ser sencillas, 
breves y concretas.
4) Las instrucciones o normas dadas deberân entrar 
por el mayor numéro de sentidos del paciente.
5) Si el obtener radiografîas es problemâtico, 
dejar que el propio paciente mantenga con ayuda 
la radiografîa dentro de la boca.
6) Si es précisa la restricciôn fîsica, inmovili- 
zar la cabeza y mantener la boca abierta, usan- 
do para ello:
a) Cintas de sujecciôn.
b) Sâbana triangular.
c) Pedirap.
d) Papooseboard.
e) Abrebocas.
f) Separadores de lengua.
g) Ayuda del personal auxiliar.
7) La premedicaciôn puede usarse para el control 
de las disconductas (Dâvila, 1984; Diner,1984).
E j . Sedantes hipnôticos
Hidrato de clorai : 50 mg/)tg. de peso. Mâxi- 
mo 1 gr. en una sola dosis.
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Ansiolîticos
Diazepan oral: 5 m g . la noche anterior y
5 mg. 1/2 hora antes.
Hidroxicina (Atarax) oral : dosis inicial
de 25 a 100 mg. 1 hora antes del tratamien­
to y el dîa antes.
8) La analgesia relativa con ôxido nitroso es efi- 
caz en pacientes ansiosos y con capacidad de 
comprensiôn de lo que se les explica (Langa, 
1962).
9) Cuando fracasan las técnicas anteriores, la 
anestesia general es la soluciôn ultima. Debe 
asegurarse de que no haya contraindicaciones 
ni riesgo para el paciente.
2.5.2 Epilepsia
La descarga epiléptica nace con la excitaciôn de una 
neurona o de una poblaciôn de neuronas mediante fenômenos 
neuroquimicos en los que intervienen iones intraneuronales 
o posiblemente también extraneuronales. Las descargas neuro 
nales se propagan hacia otras zonas del mismo hemisferio 
o del hemisferio contralateral a través de las sinapsis 
y mediante la acciôn de neurotransmisores o neurorrecepto- 
res, provocando los diferentes tipos de crisis epilépticas 
clinicoeléctricas, cuya fenomenologîa depende de las vîas
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que originen las descargas (Pascual Castroviejo, 1983).
2.5.2.1 Clasificaciôn de las epilepsias y frecuencia de 
los diferentes tipos
No existe un criterio unanime a la hora de realizar 
la catalogaciôn de las crisis epilépticas y de su inclusiôn 
en determinados agrupamientos. El tiempo y las técnicas 
de estudio y de investigaciôn han hecho que se vayan cam- 
biando muchos conceptos a lo largo del tiempo. Es lôgico 
que el futuro siga marcando cambios respecto al pasado y 
al présente. La Liga Internacional contra la Epilepsia ela- 
boraba una Clasificaciôn de las Epilepsias que se publicô 
en 1970. Dicha clasificaciôn fue completada con el Diccio- 
nario de la Epilepsia (1973), en el que se vierten los con­
ceptos y sinonimias, definiciones y relaciones de los dife- 
rentes tipos de epilepsias. Durante el Congreso Mundial 
de Neurologie (To)cio, 1980) de nuevo se confeccionô otra 
Clasificaciôn de las Crisis Epilépticas que es la que expo- 
nemos a continuaciôn.
1) Crisis parciales (focales, locales)
Las crisis parciales son aquellas en las cuales, en 
general, los primeros cambios clînicos y electroencefalogrâ 
ficos indican activaciôn inicial de un sistema de neuronas 
limitado a una parte de un hemisferio cerebral. Una crisis 
parcial se clasifica primariamente sobre la base de la pér-
37
dida o no de la conciencia durante el ataque. Cuando no 
se pierde la conciencia, la crisis se clasifica como par­
cial simple. Cuando se pierde la conciencia, la crisis se 
clasifica como parcial compleja. La pérdida de la concien­
cia puede ser el primer signe clînico, o la crisis parcial 
simple puede estar dentro de una crisis parcial compleja. 
En pacientes con pérdida de conciencia pueden ocurrir abe- 
rraciones del comportamiento (automatismes). Una crisis 
parcial puede no terminar, pero su progreso se hace hacia 
una crisis motora generalizada. La pérdida de la conciencia 
se define como la inhabilidad para responder normalmente 
a los estîmulos externes debido a la alteraciôn de la aten­
ciôn y/o capacidad de respuesta.
Hay una considerable evidencia de que las crisis par­
ciales simples usualmente tienen una involucraciôn hemisfé- 
rica unilateral y sôlo raramente tiene afectaciôn hemisfé-
rica bilateral; las crisis parciales complejas, sin embar­
go, frecuentemente tienen involucraciôn hemisférica bila­
teral .
Las crisis parciales pueden clasificarse en algunos 
de estos très grupos fundaimentales :
A) Crisis parciales simples.
B) Crisis parciales complejas:
1) Con pérdida de conciencia al comienzo.
2) Parcial simple al comienzo seguida de pérdida
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de conciencia.
C) Crisis parciales que evolucionan a convulsiones 
tonicoclônicas generalizadas (TCG):
1) Simple evolucionando a TCG.
2) Complejas evolucionando a TCG (incluyendo aque­
llas con comienzo parcial simple).
Tipo clînico 
de crisis
Tipo 
de EEG
Tipo de EEG 
interictal
dida de concien­
cia) .
A. Crisis parciales Descarga local Descarga local
simples (no pér- contralateral, contralateral,
comenzando en 
el ârea corti­
cal correspon- 
diente (no siem 
pre se recoge 
en el trazado) .
1. Con signos motores
a) Focal motora sin progresar.
b) Focal motora que progresa ( jac)csoniana) .
c) Versiva.
d) Postural.
e) Fonatoria (vocalizaciôn o parada del lengua­
je).
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2 . Con slntCNuas somatosensoriales o sensaciones 
especiales (alucinaciones simples, e j . : hormi- 
gueos, luces luminosas, zumbidos).
a) Somatosensoriales.
b) Visuales.
c) Auditivos.
d) Olfatorios.
e) Gustativos.
f) Vertiginosos.
3. Con slntcxnas o signos autonômicos (incluyendo 
sensaciones epigastricas, palidez, sudor, rubi- 
cundez, piloerecciôn y dilataciôn pupilar).
4. Con sintomas psiquiâtricos (alteraciones de 
las funciones cerebrales altas). Estos sintomas 
raramente ocurren sin pérdida de conciencia 
y son mucho mâs comûnmente consideradas como 
crisis parciales complejas.
a) Disfâsica.
b) Dismnésica (ej.: "ya visto").
c) Cognitive (ej.: estados de mareo, alteracio­
nes del sentido del tiempo).
d) Afectiva (miedo, enfado, etc.).
e) Ilusiones (ej.: macropsia).
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f) Alucinaciones estructurales (ej.: mûsica,
escenas).
Tipo clînico Tipo Tipo de EEG
de crisis de EEG interictal
B. Crisis parciales Descargas uni­ Foco unilate­
ccnplejas (con pér latérales o fre ral o bilate­
dida de concien­ cuentemente bi ral generalmen
cia; pueden co- latérales, di- te asîncrono,
menzar algunas ve fusas o focales usualmente en
ces con sintoma- en regiones tem regiones tempo
tologîa siitple) . porales o fron ral o frontal.
totemporales.
1. Comienzo parcial simple seguido de pérdida de 
conciencia.
a) Con hechos parciales simples (A.1-A.4) segui 
dos de pérdida de conciencia.
b) Con automatismos.
2. Con pérdida de conciencia desde el principle.
a) Con pérdida de conciencia sôlo.
b) Con automatismos.
Tipo clînico de crisis Tipo de EEG interictal
C. Crisis parciales evolucio Las descargas simples
nando a crisis secundaria se generalizan secunda
mente generalizadas (és- ria y râpidamente.
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tas pueden ser tonicoclô­
nicas generalizadas, tôni 
cas o clônicas).
1. Crisis parciales simples (A) evolucionando a 
crisis generalizadas.
2. Crisis parciales complejas (B) evolucionando 
a crisis generalizadas.
3. Crisis parciales simples evolucionando a crisis 
parciales complejas evolucionando a crisis ge­
neralizadas .
2) Crisis generalizadas (convulsivas o no convulsivas)
Crisis generalizadas son aquellas en las que los pri­
meros cambios clînicos indican participaciôn de ambos he­
misf erios. Puede perderse la conciencia y ello puede ser 
la primera manifestaciôn. Las manifestaciones motoras son 
bilatérales. Los patronos electroencefalogrâficos ictales 
son inicialmente bilatérales y presumiblemente refiejan 
descarga neuronal que esta propagada por ambos hemisferios.
Tipo clînico Tipo EEG Expresiôn
interictal
de crisis de crisis del EEG
A) 1. Crisis de Complejos punta- Actividad de fon
ausencia. onda lenta a 3 do usucQmente ncff
c/s, pero puede mal, aunque pue
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ser de 2 a 4, 
usualmente regu­
lates y simétri- 
cos.pudiendo ser 
multiples. Las 
anormal! da de s son 
bilatérales.
de existir ac- 
tividad paro- 
xîstica (tal 
como espîculas 
o complejos 
punta-onda).Es 
ta actividad 
es usualmente 
regular y simé 
trica.
a) Pérdida de conciencia solamente.
b) Con suaves componentes clonicos.
c) Con suaves componentes atônicos.
d) Con componentes tonicos.
e) Con automatismos.
f) Con componentes autonômicos.
(De b a f pueden aparecer solos o en combina­
tion ) .
2. Ausencia 
atlpica.
BEG mas heterogé 
neo; puede in­
d u i t  complejos 
irregulares de 
punta-onda, acti 
vidad paroxisti- 
ca. Las anormali
Trazado de fon 
do usualmente 
anormal; acti­
vidad paroxls- 
tica (tal como 
espîculas y 
complejos pun-
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dades son bilate 
rales, pero fre- 
cuentemente irre 
gulares y asimé- 
tricas.
ta-onda) fre- 
cuentemente irre 
gular y asimé- 
trica.
Puede haber;
a) Cambios 
que en A
b) Comienzo y cese no brusco.
en el tono que son 
■1.
mas pronunciados
B) Crisis mio- 
clonicas. Des 
cargas mio- 
clônicas (sim 
pies o mul­
tiples) .
C) Crisis clô- 
nicas.
Polipunta— onda, 
o a veces punta- 
onda u ondas agu 
das y lentas.
D) Crisis toni 
c a s .
Actividad rapida 
(10 c/s o mas) y 
ondas lentas;oca 
sionalmente pa- 
trones punta-onda.
Bajo Voltaje, ac 
tividad rapida o 
un ritmo rapido 
de 9-10 c/s o de 
mas, decreciendo
El mismo que 
en la fase ic- 
tal.
Descargas de 
punta-onda o po 
lipunta-onda.
Descargas mas 
o menos rîtmi- 
cas de ondas 
agudas y len­
tas, algunas
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E) Crisis tôni 
coclônicas.
en frecuencia y 
aumentando en am 
plitud.
Ritmo a 10 ô mâs 
c/s, decreciendo 
en frecuencia y 
aumentando en am 
plitud durante la 
fase tônica, in- 
terrumpido por 
ondas lentas du­
rante la fase 
clônica.
veces asimetri 
cas. El traza­
do de fondo 
puede ser len­
to para su 
edad.
Descargas de 
polipuntas y 
ondas, o pun- 
ta y onda, o, 
algunas veces, 
ondas agudas o 
lentas.
F) Crisis atô- 
nicas (astâ 
ticas) . (Ccm 
binacicxies de 
lo que pue­
de ocurrir 
en B y F, o 
en B y D ) .
Polipuntas y on­
da o aplanamien- 
to o actividad 
râpida de bajo 
voltaje.
Polipuntas y 
ondas lentas.
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3) Crisis epilépticas no clasificadas
Este grupc incluye todas las crisis que no pueden 
clasificarse porque los datos son inadecuados o incomple- 
tos, y algunas que contravienen las categorias descritas 
anteriormente. Estas incluyen algunas crisis neonatales, 
por ejemplo, movimientos ritmicos de los ojos, masticaciôn 
y natatorios.
4) Addendum
Crisis epilépticas repetidas ocurren bajo una varie- 
dad de circunstancias:
1. Como ataques fortuitos, que se presentan inespera- 
damente y sin una aparente provocaciôn.
2. Ccano ataques ciclicos a intervalos mâs o menos 
regulares (ej.: en relaciôn al ciclo menstrual, 
o al ciclo sueno-vigilia).
3. Como ataques provocados por:
a) Factores no sensoriales (fatiga, alcohol, emo- 
ciôn, etc . ) .
b) Factores sensoriales, algunas veces referidas 
como "crisis reflejas". Crisis prolongadas o 
repetitivas (status epilepticus).
El termine "status epilepticus" es empleado siempre 
que una crisis persista el suficiente tiempo o se repita
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tan frecuentemente que no se recobre la conciencia entre 
ataque y ataque. El status epilepticus puede dividirse en 
parcial (jacksoniano) o generalizado (ej.: status de ausen­
cia o status tonicoclônico). Cuando el status motor es muy 
localizado, se refiere como epilepsia parcial continua.
Sin embargo, nosotros expondremos los diferentes ti- 
pos de epilepsia con arreglo al concepto clasico, que quizâ 
resuite mâs prâctico.
Algunos autores siguen aferrados a los conceptos exis 
tentes antes de la Clasificaciôn de 1969 (crisis de gran 
mal, crisis de pequeno mal, crisis atônicas, crisis gelâs- 
ticàs, etc.). Esta clasificaciôn es poco realista a efectos 
de etiopatogenia, pero puede resultar relativamente prâcti- 
ca respecto al tratamiento.
También pueden clasificarse las crisis con arreglo 
a su frecuencia, en:
1) Crisis epilépticas aisladas. Son crisis que se 
presentan una sola vez. Son de morfologîa tonico- 
clônica en la mayoria de las ocasiones y estân 
desencadenadas por una causa accidentai en indi- 
viduos predispuestos a ellas. A veces se presentan 
otros tipos de crisis. La opinion mâs comûn es 
no considerar epilépticos a los sujetos que pre­
sentan una sola crisis en su vida.
2) Crisis epilépticas multiples, que se presentan
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en circunstancias muy variables. Podemos conside­
rar las mâs habituales:
a) Las crisis epilépticas que aparecen de forma 
accidentai, de manera inesperada y sin causa 
aparente que las provoque.
b) Crisis epilépticas que aparecen cîclicaroente, 
con intervalos mâs o menos regulares (tal ocu- 
rre en las crisis que se presentan en relaciôn 
con el ciclo menstrual, con el ciclo sueno-vigi 
lia, etc.).
c) Crisis que estân provodadas por factores senso­
riales (visuales, tâctiles, auditives, etc.), 
o de tipo vegetative (crisis autonômicas refle­
jas) .
3) Crisis prolongadas o repetitivas o status de mal 
epilepticus que puede ser parcial, hermilateral 
o unilateral y generalizado.
Aproximadamente las très cuartas partes de los enfer­
mes epilépticos pueden incluirse fâcilmente en una de las 
categorias diagnôsticas de la Clasificaciôn de 1972 de la 
Liga Internacional contra la Epilepsia (Gastaut y cols., 
1975). La epilepsia parcial es mâs comûn que la epilepsia 
generalizada (62% y 38%, respectivamente) en los sujetos 
de todas las edades, siendo la desproporciôn todavia mâs 
exagerada entre los pacientes que sobrepasan los 15 anos
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(78% y 22%, respectivamente). Cuando se trata de ninos con 
edad inferior a los 15 anos, las epilepsias generalizadas 
son mâs frecuentes (55% y 45%, respectivamente). Gastaut 
y cols. (1975) crelan que la rareza de la epilepsia parcial 
era f undaunent aiment e debida a la inf recuencia de la epilep­
sia temporal en el nino, que alcanza al 21% de los casos, 
en contraste al 56% de los sujetos mayores de 15 anos.
Entre las crisis generalizadas primarias mâs frecuen­
tes estân principalmente las crisis tônico-clônicas o de 
gran mal, las ausencias de tipo pequeno mal y las mioclo- 
nîas. Entre las crisis de generalizaciôn secundaria estân 
las que aparecen con el sîndrome de Lennox-Gastaut y las 
mioclonîas o espasmos del sîndrome de West. Las crisis epi­
lépticas parciales mâs frecuentes son las crisis originadas 
en el lôbulo temporal, las crisis focales que se generali- 
zan secundariamente y las crisis de sintomatologîa elemen­
tal .
Edad de 
ccxnienzo
Causas mâs probables de la epilepsia 
atendiendo a la edad de comienzo
0 - 2 anos 12 Distocias. 22 Enfermedades degenerativas 
congénitas (atrofia cerebral).
2 - 10 anos 12 Distocias. 22 pequenas trombosis y ence- 
falitis. 32 Traumas. 42 Epilepsia idiopâtica.
10 - 20 anos 12 Epilepsia idiopâtica. 22 Traumatismes.
20 - 35 anos 12 Traumatismes. 22 Neoplasias intracrane ales.
35 - 55 anos 12 Neoplasias. 22 Traumatismes. 32 Arteries 
clerosis.
55 - 75 anos 12 Arteriosclerosis. 22 Neoplasias.
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2.5.2.2 Manifestaciones clînicas de las epilepsias
Los ataques del pequeno mal consisten en una pérdida 
pasajera de la conciencia que puede manifesterse con una 
variedad de formas. Puede haber un ligero temblor de los 
mûsculos del tronco y los miembros, calda o inclinaciôn 
de la cabeza, un giro hacia arriba de los ojos o movimien­
tos de los pârpados. La evidencia clînica del pequeno mal 
raramente aparece antes de los 3 anos de edad y frecuente­
mente desaparece hacia la pubertad.
Los ataques del gran mal pueden ser preceidos por 
un aura momentânea o, en algunos casos, por un espasmo lo­
calizado o contracciôn de los mûsculos.
Los ataques son convulsiones generalizadas, habitual- 
mente con fases tônicas y clônicas de los espamos muscula- 
r es. El comienzo es râpido y el espasmo tônico puede ocu­
rrir simultâneamente con la pérdida de conciencia. El pa- 
ciente cae al suelo, las pupilas se dilatan, los globos 
oculares se dan vuelta hacia arriba, la cara se distorsions 
y la glotis se cierra. La cabeza puede caer hacia atrâs 
o al costado, los mûsculos abdominales o del torax se ponen 
rîgidos y los miembros se contraen irregularmente y se endu 
recen. La lengua puede ser mordida gravemente como resulta- 
do de la contracciôn râpida de los mûsculos ôrofaciales. 
A medida que la tônica del ataque continûa, la palidez fa­
cial es seguida râpidamente por enrojecimiento; ésta es
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seguida, a su vez, por cianosis producida por la detenciôn 
de todos los movimientos respiratorios. La fase tônica sue- 
le durar aproximadamente medio minuto y es seguida por la
fase clônica, que consiste en espasmos en los cuales la
rigidez y la relajaciôn alternan con râpida sucesiôn. La
fase clônica dura périodes variables.
Después de la fase clônica de un ataque de gran mal, 
las funciones corporales normales vuelven en périodes que 
van de 15 minutes a 8 horas. Tipicamente, cuanto mâs fre­
cuentemente un paciente tiene ataques, mâs râpido es el
période de recuperaciôn.
2.5.2.3 Efectos secundarios de la medicaciôn antiepiléptica 
sobre el tejido conjuntivo
De s de una época relativaunente temprana tras la inicia 
ciôn del tratamiento antiepiléptico con las hidantoinas 
comienzan a observarse alteraciones del tejido conjuntivo 
que alcanzan preferentemente las encias, lengua, labios 
y piel. La hipertrofia de gingivas es la alteraciôn tôxica 
crônica mejor conocida entre las provocadas por las hidan­
toinas, habiéndose descrito dicho fenômeno colateral casi 
desde la iniciaciôn del tratamiento antiepiléptico con este 
fârmaco (Kimball, 1939). Se estima su presencia en un por- 
centaje que sobrepasa el 40% (Livingstone y Livingstone, 
1969) de los sujetos tratados con difenilhidantoina, aunque 
en los pacientes jôvenes puede alcanzar el 60%-70%. Ello
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esta en relaciôn con la dosis administrada y con el nivel 
de fârmaco en suero. Se ha observado hipertrofia de gingi­
vas en el 93% de los casos en que la tasa sanguînea estaba 
entre 10 y 20 ug/ml (Kapur y cols., 1973). La hipertrofia 
empieza a observarse entre los dos y los très meses de ini- 
ciado el tratamiento y alcanza el nivel mâximo entre el 
noveno y el decimosegundo meses. Afecta de manera anâloga 
a ambos sexos. Algunos autores piensan que el fenômeno estâ 
en relaciôn con el nivel de fârmaco en saliva, debido a 
que las alteraciones del conjuntivo se aprecian fundamental 
mente en zonas que estân en contacto con ella, pero este 
hecho no se ha demostrado convincentemente. Parece induda- 
ble que la falta de higiene dentaria contribuye de manera 
importante a la hipertrofia gingival. El efecto hipertro- 
fiante del fenobarbital, aunque existe, es muy pequeno. 
El tratamiento consiste en la supresiôn del fârmaco, cosa 
que rara vez es posible, y la gingivectomie, que suele de- 
jar los dientes al descubierto, aunque es preciso repetir 
la operaciôn en algunos casos. El masaje gingival no suele 
dar resultado. Conviene evitar las hidantoinas en los ninos 
con tratamiento ortodôncico.
La cara es asiento de diverses alteraciones que dan 
aspecto tosco a los pacientes, recordando en ocasiones la 
faciès de los sujetos con mucopolisacaridosis. 'Labios, na- 
riz, mejillas, zona de las arcades oculares y orejas apare­
cen abultados por engrosamiento del tejido subcutâneo. Le- 
febvre y cols. (1972) lo describian en las dos terceras
52
partes de los epilépticos, retrasados mentales, que lleva- 
ban mucho tiempo con tratamiento antiepiléptico. Estas al­
teraciones son compatibles con las otras ya descritas en 
la fase crônica del tratamiento, asi como en las epitelia- 
les, taies como acné, cloasma, hipertricosis, etc. Otras 
alteraciones del conjuntivo observables con cierta frecuen­
cia en los epilépticos tratados durante mucho tiempo con 
fârmacos son la contactura de Dupuytren, helodermia (fibro­
ma subcutâneo localizado en la parte dorsal de la articula- 
ciôn media de los de do s de las manos), periartritis hume­
rai, fibromas plantares, induraciôn plâstica del pene, do­
lor inespecîfico en cualquier parte del cuerpo (alteraciôn 
que se conoce como "reumatismo barbitûrico") e incluso se 
ha pensado que la fibrosis pulmonar puede estar a veces 
en relaciôn con la intoxicaciôn crônica por fenilhidan­
toina .
Aunque, experimentalmente, se ha comprobado que las 
hidantoinas producen incremento en la acumulaciôn del colâ- 
geno dermal insoluble y de las proteinas insolubles no cola 
gênas (escleroproteinas), y descenso de la grasa, el meca- 
nismo fisiopatolôgico de todas las alteraciones del colâge- 
no tiene todavia muchos puntos oscuros y précisa de poste- 
riores investigaciones.
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2.5.2.4 Clînica de la hiperplasia
La lésion inicial suele ser un espesamiento discreto, 
indolore, de la encîa libre y la zona de la papila interden 
taria. Si no es complicado por la inflamaciôn secundaria, 
este tejido es firme y rosado y no sangra fâcilmente. A 
medida que el proceso hiperplâsico continûa, todo el rebor­
de gingival libre puede ser afectado y la papila interprox^ 
mal se agrandarâ y protuirâ del espacio interproximal. Al 
seguir creciendo mâs, la corona clînica queda cubierta con 
tejido y las papilas interproximales toman un aspecto afram 
buesado (Gardner, 1962). En estudios avanzados, las coronas 
clînicas quedan cubiertas completamente con una masa sôlida 
de tejido firmemente resistente. En general, la fase del 
surco gingival permanece en posiciôn constante en relaciôn 
con el diente y las radiografîas no muestran cambios en 
el hueso alveolar (Esterberg, 1945). El cuadro clînico de 
la hiperplasia gingival puede ser modificado por un estado 
inflamatorio, ya que inflamaciôn e hiperplasia estân rela- 
cionadas întimamente.
Las lesiones, aunque eventualmente se generalizan, 
se encuentran al principle con mâs frecuencia en caras ves- 
tibulares de los dientes anteriores y han sido asociadas 
con un efecto deshidratante causado por la constante expo- 
siciôn al aire. (Davis y cols., 1963; Esterberg, 1945; 
Hall, 1969).
El grado de hiperplasia gingival varia en los dif e-
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rentes individuos y en el mismo individuo; en la misma boca 
se presentan zonas normales y patolôgicas. Clinicamente, 
no hay cambios hiperplâsicos en zonas desdentadas, pero 
si un espesamiento de tejidos blandos en los rebordes des- 
dentados de pacientes tratados con hidantoinas, cuando se 
les compara con casos de control (Staple, 1953).
2.5.2.5 Histopatologia
En la lamina propia gingival de los pacientes trata­
dos con hidantoinas se observa una particular disposiciôn 
y aspecto del colâgeno (Gardner, 1962 ; Staple, 1953; Aas, 
1963; Houck, 1912).
La disposiciôn en gruesas bandas entrecruzadas de 
anchos haces eosinôfilos que comprimen los nûcleos de los 
fibroplastos, no aparecen en la encia hierplâsica siendo 
mucho menos marcados, asimismo la colâgena forma fascicu- 
los bastante mâs finos. Estos finos fasciculos de colâgeno 
se ven interrumpidos por âreas focales de infiltrado infla­
matorio (Gardner, 1962), de amplitud muy variable, en el 
que destacan numerosas células plasmâticas cargadas de cuer 
pos de Rassell junto con elementos linfocitarios (Aas, 
1963) .
En el epitelio son évidentes los fenômenos de acanto- 
sis, papilomatosis y discreto engrosamiento del estrato 
paraqueratôsico. También se ha observado alteraciones foca­
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les en la maduraciôn de los elementos malpighianos y de 
fenômenos hiperplâsicos, también localizados, de dicho epi­
telio (Pino, 1985). Las alteraciones madurativas observadas 
se concretan en très puntos: âreas de desapariciôn brusca 
del estado paraqueratôsico, formaciôn de globos côrneos 
y modificaciones en el espacio y cualidades tintoriales 
de los elementos malpighianos.
Los fenômenos hiperplâsicos del epitelio se circuns- 
criben a la zona del surco gingival y de la inserciôn epi- 
telial que aparece notablemente alargada y engrosada, pre- 
sentando un aspecto similar al de los epitelios transicio- 
nales.
Finalmente, un hallazgo llamativo fue la presencia 
de efracciones que abarcan todo el espesor del epitelio mu- 
coso y que generalmente coinciden con âreas en las que exi£ 
ten alteraciones madurativas de los elementos celulares 
que lo componen (Pino, 1985).
2. 5. 2. 6 Patogenia
En la patogenia de la hiperplasia gingival de pacien­
tes tratados con hidantoinas influyen factores muy diversos 
cuyo grado de interrelaciôn puede condicionar notables va- 
riaciones individuales en la cuantia del fenômeno hiperplâ­
sico.
Entre estos factores cabe destacar:
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a) Las alteraciones de tipo enzimatico (Houck, 1976), 
en el sentido de que el fârmaco provocarîa una 
inhibiciôn enzimâtica de las colagenasas cutâneas. 
Dicha inhibiciôn conducirîa a una mayor colageni- 
zaciôn del tejido correctivo y consecuentemente 
a un aumento volumétrico del mismo.
b) Las alteraciones de la inmunidad celular y humoral 
(Aarli, 1976; Grob, 1972; Seager, 1975; Sorrell, 
1971). Las hidantoinas provocan una disminuciôn 
de los niveles IgA en la saliva.
c) Dicho déficit facilitaria las infecciones de repe- 
ticiôn con la consiguiente respuesta inflamatoria 
y reparativa. Tanto el inflitrado inflamatorio 
como la proliferaciôn fibroblâstica y neoformaciôn 
de capilares que constituye la respuesta reparati­
va (tejido de granulaciôn), redundarian también 
en un aumento de volumen del coriôn y un aumento 
de las fuerzas tensionales.
d) Aparté del papel que la disminuciôn de IgA y la 
higiene bucal déficiente desempehan como desenca- 
denante de los procesos inflamatorios de repeti- 
ciôn, es posible que las efracciones epiteliales 
jueguen un importante papel en este sentido. Tam­
bién se han barajado teorîas patogénicas insistien 
do en el efecto directo de la hidantoina y metabo- 
litos sobre la encîa (Steinberg, 1972; Steinberg,
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1973; Steinberg, 1974).
Hay que reconocer que los factores patogénicos invo- 
lucrados en el proceso de hiperplasia gingival por hidan­
toinas, distan mucho de ser bien conocidos y que incluso, 
en algunos casos, resultan contradictorios.
2.5.2.7 Manifestaciones dento-faciales en la epilepsia
No hay manifestaciones especificas a nivel orofacial 
en las epilepsias, sin embargo, si aparecen alteraciones 
secundarias al tratamiento, como anteriormente hemos rese- 
hado.
Los efectos secundarios al tratamiento con difenil- 
hidantoinas provocan la citada hierplasia gingival (Panus- 
)ca, 1960; Risch, 1965; Angelopoulos, 1972). Aproximadamente 
entre un 32-84% de los pacientes que toman hidantoinas pré­
senta una hiperplasia gingival sin tendencia a sangrar, 
salvo infeccion secundaria y que aparece aproximadamente 
tres meses después de iniciar la terapia.
El grado de hiperplasia no es proporcional a la dura- 
ciôn del tratauniento o a la dosis. El tejido gingival hiper 
trofiado puede alcanzar tal grado que interfiera la erup- 
ciôn dentaria incluso la masticaciôn.
Sobre la cara, los efectos de las hidantoinas se ha- 
cen notar dando un aspecto tosco a los pacientes, con una
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faciès engrosada. Los labios, nariz, mejillas, zonas orbi- 
culares y orejas, aparecen abultados por engrosamiento del 
tejido subcutâneo (Lefebre, 1972; Falconer, 1973; Israel, 
1974).
Se ha sugerido que las hidantoinas interferirian la 
formaciôn dentaria con raices dentarias cortas e incluso 
rizolisis.
El nefobarbital, droga en el tratamiento de las epi­
lepsias puede provocar reacciones de tipo alérgico (lesio­
nes vesiculares) en la piel, en los labios y encias (Law­
son, 1969).
2.5.2.8 La higiene dental en los epilépticos
Uno de los hechos mâs frecuentemente observados en 
los sujetos epilépticos es la hiperplasia gingival y el 
mal estado de la dentadura. Las alteraciones dentarias es­
tân producidas por la acciôn de la medicaciôn antiepilépti­
ca, por una dieta insuficiente o inadecuada y por una mala 
higiene bucal y dental. También contribuye al mal aspecto 
de la dentadura de estos sujetos el hecho de que durante 
periodos criticos se produzcan fracturas parciales o avul- 
siones de algunas piezas dentarias como consecuencia de 
las caidas y el traumatismo directo sobre el pavimento, 
la mesa u otro objeto contundente. Rara vez pasan los dien­
tes fractuados al aparato digestivo o hacia las vîas rëspi-
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ratorias y, por lo tanto, los accidentes en este sentido 
son muy escasos. Hay muchos fârmacos que contribuyen a la 
presentacion de caries por disminuir la produccion de sali­
va y , por tanto, por impedir la normal remociôn de la plaça 
bacteriana. Las hidantoinas provocan hiperplasia de las 
encias por incremento del tejido colâgeno, que no solo ocu- 
rre en las encias, sino taunbién en los labios, lengua y 
pulmones. Parece que la hiperplasia del colâgeno no estâ 
en relaciôn con la edad, el sexo, la dosis, la duraciôn 
del tratamiento e incluso se ha visto que sujetos que no 
muestran hiperplasia aparente, la presentan histolôgicamen- 
te. Cuando las hidantoinas no se puedan reemplazar y, por 
lo tanto, no remite la hiperplasia del tejido colâgeno, 
hay que realizar una gingivectomia que se repetiria cuantas 
veces sea preciso (Westphal, 1972).
El remedio mâs eficaz frente a las caries y a la hi­
perplasia es aplicar un plan preventive estomatolôgico in- 
dividualizado basado en: control y remociôn de la plaça
bacteriana, terapéutica tôpica y sistémica con fluorures. 
Tartrectomia y pulidos frecuentes, enjuagues con clorhexi- 
dina si se agrava el proceso, control de la dieta, use de 
selladores oclusales y una correcta planificaciôn de las 
revisiones periôdicas. Las visitas de control deberân rea- 
lizarse en las horas del dia que mener actividacf convulsive 
présente el paciente. Deberâ evitarse la fatiga, por ello 
serân visitas breves. Hay que tener présente que la terapia
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prolongada con hidantoinas, provoca cierta falta de aten- 
ciôn, somnolencia, intranquilidad y falta de memoria. La 
frecuencia de las revisiones debe estipularse en 2-3 meses.
- Medidas que deben toroarse al efectuar las visitas
periôdicas:
1) No proyectar la luz de la lampara sobre los ojos 
del paciente, pues podemos desencadenar una cri­
sis (Bruya, 1976).
2) Atar con seda dental los clamps y demâs instrumen­
tes que van a ser introducidos en la boca para 
evitar una potencia aspiraciôn (Lowenthal, 1970).
3) No introducir espejos de vidrio ni jeringas de 
cristal para la anestesia.
4) Tener el aspirador puesto para evacuar liquide 
o contenido del vômito que puede ir hacia vias 
respiratorias (Westphal, 1972).
5) La aparatologia removible protética y ortodôncica 
no debe ser usada si las crisis epilépticas no 
estân debidamente controladas (Rucker, 1985).
El use de la xilocaina como anestésico local es inte- 
resante, pues présenta efecto antiepiléptico y puede aso- 
ciarse a barbitûricos en sus dosis habituales.
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2.5.2.9 Procedimiento de emergencia ante una crisis en el 
sillon dental
1) Nunca deje al paciente desatendido.
2) Retire la aparatologia removible y los instrumen­
tes dentales de la boca.
3) Los ninos pequenos pueden ser sujetados en el si­
llon dental durante la crisis sin ningûn problems.
4) El sillon dental debe ser bajado y protéger al 
nino de herirse a si mismo, ya sea golpeândose 
contra el mobiliario dental, lâmpara, turbinas, 
bandejas con instrumentes, etc...
5) Puede colocarse un cojin debajo de la cabeza del 
nino y asi protegerle de los golpes.
6) Sentândose detrâs del nino puede girarse la cabeza 
hacia un lado, de tal manera que puedan aspirarse 
las secreciones y asi permitir que las vias respi­
ratorias estén libres.
7) Administre oxigeno con mascarilla nasal si dispone 
de ello.
8) Un abrebocas blando de madera o de corcho enrolla- 
do con esparadrapo, puede interponerse entre ambos 
maxilares a fin de evitar mordeduras en la lengua.
9) En raras ocasiones es preciso contrôler una crisis
62
con medicaciôn, salvo en casos de status epilépti-
eus, o en crisis sucesivas de gran mal. La pauta 
a seguir es la siguiente:
EDAD DOSIS
6 meses 
2-3 anos 
4 anos
60 m g . i.m. de Fenobarbital.
120 mg. i.m. de Fenobarbital.
5-6 mg/Kg. de peso i.m. de Fenobar 
bital (mâximo 200 m g . ).
Si no se puede contrôler a los 15 minutos, repita
la primera dosis.
2.5.3 Parâlisis cerebral
2.5.3.1 Caracterîsticas odontoestomatolôgicas
2.5.3.1.1 Introducciôn
La parâlisis cerebral es un trastorno amplio, encua- 
drado dentro de un grupo de sîndromes caracterizados funda- 
mentalmente por alteraciones motoras del cerebro, y que 
se les conoce como "Sîndromes de disfunciôn cerebral". En 
estos sîndromes de disfunciôn cerebral, también se incluyen 
tipos de deficiencia mental y de epilepsia, que suelen aso-
63
ciarse en gran numéro de casos a la parâlisis cerebral.
Es sumamente difîcil para los pacientes con parâlisis 
cerebral mantener una adecuada higiene oral.
El éxito del tratamiento, tanto profilâctico como 
restaurador, incluye instrucciones al nino y a los padres, 
con métodos sencillos para que ellos puedan extremar sus 
cuidados y hâbitos orales.
La incidencia de estos procesos es variable de unos 
trabajos a otros, fundamentalmente por la inclusion en aigu 
nas series de los casos denominados "con dano cerebral mi­
nime" , vistos en exclusive por psicôlogos y pedagogos. Asi 
pues, su frecuencia es:
- 1 por cada 2.000 nacimientos vivos en U.S.A.
- 1-2,1 por cada 1.000 ninos en edad escolar en Gran 
Bretaha y Escandinavia, respectivamente.
2.5.3.1.2 Definiciôn
La parâlisis cerebral describe un grupo de trastornos 
relacionados que se superponen etiolôgica y clinicamente, 
no heredados, no progresivos, no estâticos, que no conducen 
a la muerte y que no son curables ; resultando de la malfor­
maciôn o dano de los centros y vias motoras del cerebro. 
La alteraciôn estâ caracterizada por parâlisis, debilidad 
muscular e incoordinaciôn y otras anomalias de la funciôn
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motora (Lozano T.C., 1983).
2.5.3.1.3 Etiologia
A. Causas prénatales
(Sucede entre la concepciôn y la puesta en marcha 
del parto).
1) Problemas hereditarios.
2) Problemas intrauterinos:
- Anoxia.
- Infecciôn de las envolturas del S.N.C.
- Hemorragia.
- Incompatibilidad R h .
- Alteraciones metabôlicas.
- Irradiaciôn gonadal.
B. Causas natales
(Sucede entre la puesta en marcha del parto y el 
nacimiento).
1) Anoxia debida a obstrucciôn mecânica.
2) Atelectasia.
3) Narcôticos.
4) Placentas previas.
5) Anoxia materna.
6) Parto de nalgas.
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7) Hemorragia cerebral.
8) Contusion debida a traumatismo.
9) Râpido caunbio de presiôn.
10) Prematuridad.
11) Hemorragia vaginal.
12) Kernicterus.
C. Causas postnatales
(Suceden desde el nacimiento hasta la vida adul- 
ta) .
1) Traumatismos.
2) Infecciôn, sobre todo meningitis y encefalitis.
3) Toxicidad, fundamentalmente envenenamiento por 
metales pesados.
4) Accidente vascular.
5) Anoxia.
6) Neoplasias.
2.5.3.2 Caracterîsticas clînicas de la parâlisis cerebral
A. Signos asociados a patologîa psîquica
- El 50-75% presentan deficiencia mental, dentro 
de los cuales el 25% son débiles mentales pro- 
fundos.
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- "Dano cerebral mînimo", denominaciôn muy ambi- 
gua, pero que cataloga a los ninos sin gran déf^ 
cit motor, en los que prédomina la hipercinesia 
y que son fâcilmente reconocibles a la explora­
tion , ya que "no fijan su atenciôn". En sus jue- 
gos no se adscriben a un solo juego, pasan de 
uno a otro sin prestar atenciôn a ninguno.
Presentan alteraciones de la lateralidad sin 
predominio de ningûn hemisferio, dando problemas 
de psicomotricidad. Manejan ambos miembros, es- 
criben con las dos manos, golpean el balôn con 
los dos pies, etc...
- Autocompasiôn (sentimiento de pena hacia sî mis­
mo s ) .
- Decrece la confianza en si mismo y la capacidad 
para afrontar nuevas situaciones y cambios.
B. Alteraciones de la sensibilidad y el tono muscular
- Sobre todo hemiplejîas de mayor intensidad en 
la extremidad superior.
C. Alteraciones sensoriales
- Vista: estrabismos (motor ocular externe).
- Oido : sordera para frecuencias agudas, un 20%.
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- Fonaciôn: disartrias, situaciones reactivas por 
autisme, etc...
D. Convulsiones
- Se suele asociar cualquier tipo de convulsion, 
e incluse hemiconvulsiôn (tônicas, tônico-clôni- 
cas, generalizadas y focales).
E. Rasgos heredodegenerativos a nivel del pabellôn 
auricular
- Alteraciones en la configuraciôn, implantaciôn 
baja, etc...
- Rasgos degenerativos en el 52 dedo (clinodacti- 
lia) .
F. Alteraciones de la masticaciôn, degluciôn y fun­
done s de la lengua, resultando un estado deficien 
te de la dieta.
G. Mayor incidencia de alteraciones médicas (enferme- 
dades congénitas del corazôn, escoliosis, infec- 
ciones respiratorias, etc.).
H. Microcefalia por escaso crecimiento de* la cabeza.
I. Ausencia de dates de laboratorio especîficos de 
la parâlisis cerebral.
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2.5.3.2.1 Pronôstico
La parâlisis cerebral es una enfermedad esencialmente 
incurable. Su grade de funcionalismo esta intimamente rela- 
cionado con el danc cerebral, la severidad y el détérioré 
muscular; pudiendo el individuo tener una larga vida nor­
mal .
El ajuste social se relaciona con el période mental 
que présente el individuo.
2.5.3.2.2 Clasificaciôn
A. Clasificaciôn fisiolôgica
1. Espasticidad
Se manifiesta con su maxima intensidad en les 
mûsculos antigravitatorios. Y asi el brazo tien 
de a estar en flexion y pronaciôn y el miembro 
inferior en extension y rotaciôn interna.
Cuando se traccionan pasivamente estos mûscu­
los, presentan una resistencia que se intensi­
fies con el movimiento hasta un determinado 
punto en que la resistencia se desvanece, lo 
que constituye el conocido fenômeno de la "nava 
ja en resorte". En esta nueva posiciôn, una 
nueva extension del musculo va a producir el 
mismo fenômeno.
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Es el resultado de una lésion de la via pirami- 
dal y présenta reflejos patolôgicos exagerados.
2. Atetosis
Se caracteriza por la incapacidad del enfermo 
para mantener las manos, la lengua y otros gru- 
pos musculares en una posiciôn, por aparecer 
unos movimientos lentos y reptantes que se so- 
breponen unos a otros. Aunque los movimientos 
son muy variados, hay un predominio de alterner 
la pronaciôn-extensiôn y la supinaciôn-flexiôn 
del antebrazo, la flexiôn-extensiôn de los de- 
dos y la eversiôn-inversiôn del pie.
Fâcilmente esto puede résulter en muecas, ba- 
beo, defectos de dicciôn y otros problèmes.
La espasticidad y atetosis representan el 75% 
de los pacientes con parâlisis cerebral.
3. Ataxia
Debida a la pérdida de la armonla entre los 
mûsculos agonistas y antagonistes.
Los reflejos miotâticos permanecen, pero estân 
retrasados y son exagerados, de forma que el 
desplazamiento corporel es mayor y la correc- 
ciôn es a su vez mayor, con lo que el tambaleo
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es mucho mayor y muy évidente.
Son el resultado del predominio de la lésion 
en el cerebelo.
4. Tremor
Movimiento rîtmico oscilante que se debe a con- 
tracciones alternantes de mûsculos agonistas 
y antagonistes, es involuntario e incontrolado.
Résulta de una lésion prédominante en los gan- 
glios basales.
5. Atonia
Consiste en la disminuciôn de la resistencia 
que el mûsculo relajado opone a la movilidad 
pasiva.
Los mûsculos se ponen blandos y flojos. Résulta 
de una lesion en la neurone motora inferior.
6. Rigidez
Es un aumento del tono muscular mâs uniforme 
que la espasticidad, con la sensaciôn de estar 
doblando un tubo de plomo al hacer presiôn so­
bre un miembro.
Résulta una tendencia al movimiento marcadamen-
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te disminuida.
Suele presentarse en lesiones de los ganglios 
basales.
B. Clasificaciôn topogrâfica
1. Monoplejîa, afecta a un miembro.
2. Diplejîa, afecta f undcunent aiment e a las piernas 
y a los brazos en menor cantidad.
3. Triplejîa, afecta a très extremidades, normal- 
mente ambas piernas y un brazo.
4. Cuadriplejia, afecta a las cuatro extremidades.
5. Paraplejîa, afecta a las piernas y parte del
tronco.
6. Hemiplejîa, afecta a la mitad del cuerpo, con
mayor intensidad en los brazos que en las pier­
nas .
2.5.3.3 Caracterîsticas dentales
A) La hipoplasia del esmalte tiene una alta inciden­
cia, sobre todo en la denticiôn primaria, aunque también
en la definitiva. Esta asociada fundamentaimente a una his- 
toria de prematurez y kernicterus (Herman B.C. y McDonald, 
1963; Massler y Perltein, 1958; Gordon, Elliot y Rosens-
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tein, 1965; Via y Churchill, 1957).
El defecto hipoplasico en el esmalte de los dientes 
primaries puede ser una indicacion de la época del daho 
cerebral al feto en el desarrollo.
B) La caries dental présenta una incidencia similar
a la de la poblaciôn general.
Si présenta mayor incidencia puede ser debido a la
precaria atenciôn odontolôgica recibida por esta poblaciôn 
(Isshi)ci Y., 1968; Shmara)t y Bernstein, 1961 ; Swallow J.N., 
1968).
C) La enfermedad periodontal esta presente en mâs
de las très cuartas partes de paralîticos cerebrales (Weis-
man E. , 1956 ; Wessels K.E., 1960; Swallow J.N., 1968;
Miller J.B. y Taylor P.P., 1970; Magnusson B. y Val R. ,
1963 ) .
Se présenta con mâs incidencia en el grupo espâstico 
que en el atetoide. La enfermedad periodontal severa ocurre 
en el 10% de los casos.
Algunos pacientes que presentan crisis convulsivas 
pueden estar tomando drogas del tipo de las Difenilhidan- 
toînas y, como resultado, se producen casos de gingivitis 
hipertrôfica y un elevado numéro de afecciones periodonta- 
les severas.
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El tipo de dieta puede influir têimbién en este tipo 
de patologîa, ya que los ninos con los mûsculos de la mas­
ticaciôn y la degluciôn afectados tienden a comer alimentos 
blandos que tragan con facilidad, con una proporciôn alta 
de hidratos de carbono, incluso pueden mostrar alguna defi- 
ciencia vitamînica que complice el proceso periodontal.
D) Los hâbitos bucales anormales son mâs frecuentes 
en pacientes con parâlisis cerebral, especiaimente bruxismo 
y abrasion (Nowak A., 1975).
La interposiciôn de la lengua, la degluciôn atipica 
y la respiraciôn bucal, también ocurren mâs frecuentemen- 
te (Maeda T . , 1984).
E) Mayor incidencia de maloclusiones, debido a la 
alterada actividad muscular. Puede haber también anomalîas 
de las arcadas dentarias y del esqueleto facial, relaciona- 
das con el grado de tonicidad de los mûsculos faciales, 
masticatorios o de la degluciôn y con la funciôn anormal 
o movimiento involuntario de estructuras que influyen en 
las arcadas dentarias (Album M. , Krogman W. , Baker D. y 
Colwell, 1975).
F) Bruxismo puede causar severa atricciôn con el re­
sultado de pérdida de la dimensiôn vertical y patologîa 
de la articulaciôn temporomandibular.
Se présenta comûnmente en el tipo atetoide.
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G) Traumatismos de repeticiôn por las caîdas frecuen­
tes de este grupo de poblaciôn (atetoide). Los incisivos 
son los mâs fâcilmente afectados.
H) El incremento de la salivaciôn y la pobre higiene 
oral origina un aumento en la incidencia de câlculos de 
sarro (Fishman S.R., Young W.O. y Haley, 1967; Miller J.B. 
y Taylor P.P., 1970; Magnusson y Val, 1963).
2.5.3.4 Precauciones para el tratamiento odontolôgico
No hay normalmente contraindicaciones médicas al tra­
tamiento dental para los pacientes con parâlisis cerebral.
Sin embargo, la incoordinaciôn motora y el deterioro mental
de estos pacientes hace que la prevenciôn y el tratamiento 
odontolôgico sea un arduo trabajo de colaboraciôn estrecha 
entre el odontôlogo y los padres del paciente y los cuida- 
dores.
Una buena atenciôn odontolôgica en este grupo de po­
blaciôn es de vital importancia porque:
I) Tienen dificultades masticatorias que aumentan
con la pérdida de los dientes. También aumentarian
las deficiencias nutricionales.
2) La mayor parte de estos pacientes no pueden usar 
ciertas prôtesis por su incapacidad muscular y 
psîquica.
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3) Los problemas de dicciôn empeoran con la pérdida 
de las piezas dentarias.
4) Los problemas estéticos deben ser tenidos en cuen- 
ta sobre todo por la especial labilidad emocional 
que presentan estos pacientes.
El tratamiento odontolôgico de estos sujetos requiere 
un proceso bien sistematizado por parte del odontôlogo, 
que incluye:
A. Suave premedicaciôn con pequenas dosis de barbitû- 
ricos o tranquilizantes. Debemos tener en cuenta que algu­
nos de estos ninos con parâlisis cerebral pueden estar to­
mando ya previamente este tipo de medicamentos, lo que hace 
considérer el aumento de las dosis de éstos (Green A. y 
Mendelsonn S., 1965; Rosen S. y Rosenstein A., 1966).
B. Prestar especial atenciôn a los accidentes traumâ- 
ticos de estos pacientes, a la aspiraciôn y a las infeccio- 
nes de vîas respiratorias altas.
C. Colaboraciôn de los padres en la comunicaciôn ge­
neral con el paciente y evaluaciôn de la capacidad de éste 
para comprender y responder a los estîmulos ambientales.
D. Utilizaciôn de técnicas psicolôgicas que establez- 
can una comunicaciôn y que estimulen la confianza del pa­
ciente (Kauffman J.H., 1956):
I. Mostrar-decir-hacer. Con estîmulos positivos 
ayudar al paciente a confiar en el profesional.
II. Procediendo lentamente, familiarizando al suje- 
to con los procedimientos dentales, el instru­
mental , etc . . .
III. Si, obstinadamente, se encuentra algun impedi- 
mento inexplicable, el uso de técnicas como 
el control de la voz y la mano sobre la boo a 
(si el nine no tiene una gran deficiencia psî­
quica), puede dar un excelente resultado.
E. Puede ser ventajoso, en algunos casos, dejar al 
nino en su silla de ruedas y procéder con el tratamiento 
odontolôgico con él sentado hacia atras. Debemos de tener 
precaucion que el nino no caiga de su silla de ruedas.
Normalmente es mâs eficaz trasladar al paciente al 
sillon dental, ponerlo en una posiciôn semisupina y cogerlo 
desde delante.
Es necesario tener precauciones con las secreciones 
salivates, ya que algunos pueden presenter problemas deglu- 
torios.
F. Estar constantemente alerta por la posible aspira­
ciôn de instrumentes, coronas, bandas, clamps, particules 
de amalgamas y otros materlaies de restauraciôn. El dique 
de goma deberîa estar siempre colocado antes de iniciar
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el procedimiento restaurador.
G. Los abrebocas pueden ser utilizados para protéger 
al nino y al odontôlogo de un râpido cierre de las mandîbu- 
las. La protecciôn del espejo bucal es particularmente im­
portante, usândose un sôlido espejo de métal y no de cris­
tal .
H. El caso de la restricciôn fîsica puede estar indi-
cado en aquellos casos en los que la incoordinaciôn motriz
pueda interferir nuestro tratamiento y suponga un riesgo 
para el paciente. En estos casos la utilizaciôn de cinturo- 
nes de fijaciôn para inmovilizar sobre todo los brazos, 
son imprescindibles. En pacientes pequenos como ninos pre- 
escolares, el Pedi-Wrap y el Papoose Board son de gran 
ayuda.
Es importante explicar al paciente y a los padres 
que el uso de la restricciôn fîsica no tiene ningûn carâc- 
ter punitivo sino exclusivamente de seguridad.
2.5.4 Sîndrome de Down
2. 5.4.1 Introducciôn
Sîndrome de Down, trisomîa G, trisomîa del 21 o Mongo 
lismo, es la anomalîa cromosômica mas comûn y mejor conoci- 
da. Este estado fue descrito por vez primera por Langdon
Down en 1866, pero su causa se mantuvo como un misterio
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no explicado durante casi un siglo, hasta que Lejenme y 
Turpin comprobaron, en 1959, que el nino mongôlico tiene 
47 cromosomas, siendo el extra un pequeho cromosoma ecocén- 
trico, considerado hoy de modo convencional como el vigési- 
mo primero.
La denominacion de mongolismo hace r e ferenda a cier- 
to sello oriental del fenotipo causado por los pliegues 
epicanticos que dan a los ojos un aspecto de oblicuidad. 
No constituye un nombre adecuado, y por delicadeza a esta 
raza (Mongol), se le va sustituyendo gradualmente por el 
nombre de Sîndrome de Down.
2.5.4.2 Etiologîa
Las alteraciones cromosômicas halladas en el Sîndrome 
de Down son fundamentaimente très:
1) La llamada trisomîa 21, existencia de très, en vez 
de dos cromosomas 21, lo cual da una suma total de 47 cro­
mosomas en vez de los 46 normales. Este tipo de aberraciôn
constituye el 9 5% de los casos con Sîndrome de Down, y se
observa con mejor asiduidad entre los hijos y abortos pre­
matures de madrés que conciben después de los 30-35 anos.
El mayor numéro de cromosomas serîa debido a la no
disyunciôn del cromosoma 21 de la madré, y esta en funciôn
de la edad de esta.
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Relaciôn Sîndrome de Dovm-Edad Materna 
(Thomson, J.S. 1981)
Edad de la madré Incidencia
menor de 29 anos .................................  1 en 1.500
de 30 a 34 anos .................................... 1 en 700
de 35 a 39 anos   1 en 300
de 40 a 44 anos .................................... 1 en 100
de 4 5 a 4 9 anos .................................... 1 en 50
todas las madrés   1 en 910
2) El segundo tipo de alteraciôn cromosômica de los mon- 
gôlicos no esta en relaciôn con la edad de la madré, y es 
el responsable de algunos casos del llama do mongolisme )iere 
ditario y familiar. Su aberraciôn cromosômica es la llamada 
traslaciôn 15/21.
El numéro de cromosomas es aquî normal (46) y el par 
21 también es normal, pero se observa un cromosoma anômalo 
en el par 15. Uno de estos dos cromosomas 15 es normal, 
pero el otro présenta, junto a la masa cromosômica propia, 
gran parte de la procédante de un cromosoma 21 que recibiô 
en el curso de una traslocaciôn. Représenta el ‘4% de todo s 
los casos de Sîndrome de Down.
3) Mosaicismo, que supone solamente el 1% de todos los
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casos. En general es una mezcla de células, unas con 46 
cromosomas y otras con 47. Suele ser mâs leve y son mâs 
inteligentes que los trisômicos habituales.
2.5.4.3 Laboratorio
El estudio del cariotipo révéla las alteraciones an­
tes senaladas, trisomîa, traslocaciôn o mosaicismo. También 
pueden ser caracterîsticas las alteraciones del derraatogli- 
f o .
2.5.4.4 Pronôstico
Estâ en funciôn de las alteraciones médicas asocia- 
das, ya que existe una gran incidencia de cardiopatîas con­
génitas, arterioesclerosis prematura, infecciones respira­
torias de repeticiôn y todo tipo de enfermedades infeccio- 
sas, en su mayor parte secundarias a un defecto inmunita- 
rio. También presentan una elevada incidencia de discrasias 
sanguîneas que ensombrecen el pronôstico.
2. 5.4.5 Caracterîsticas clînicas
2.5.4.5.1 Générales
- Hipotonîa: a menudo es el primer signo de anormali-
dad.
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- Retraso Mental: el C.I. suele estar dentro del margen 
25-50. Los casos de mosaicismo presentan un menor 
retraso mental.
- Cabeza: braquicefalia con occipucio piano.
- Cuello: corto y con pliegues cutaneos en la nuca.
- Ojos: hipertelorismo, direcciôn oblicua de la abertu- 
ra palpebral, pliegues epicanticos, manchas de 
Brushfield (iris moteado), alta incidencia de conjun- 
tivitis, blefaritis y cataratas (Scully, C ., 1976).
- Nariz: el puente nasal se halla deprimido (nariz en 
silla de montar).
- Oreja: déficiente modelado del pabellôn auricular.
- Manos: cortas y anchas, con un solo pliegue palmar 
(pliegue simiesco) y clinodactilia {encurvamiento) 
del dedo mehique. Disposiciôn caracter1stica de la 
dermis, con un trirradio distal y axial.
- Pies: gran separaciôn entre el dedo gordo y el 22 
dedo del pie, con un surco que se extiende hacia 
atras a lo largo de la superficie plantar.
- Corazôn: defectos congénitos cardiacos hasta en el 
50% de los casos. FundamentaImente defecto del 
"ostium primum" y defecto del "septo ventricular".
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- Inmunidad: alta incidencia de enfermedades infeccio- 
sas, respiratorias, dermatolôgicas, etc...
- Sangre: aumento de la frecuencia de discrasias san- 
guineas.
- Angulos acetabular e iliaco: se encuentran disminui- 
dos y es un criterio diagnôstico radiolôgico de uti- 
lidad.
- Talla: inferior a la normal.
2.5.4.5.2 Bucodentarias
1) Macroglosia y lengua fisurada
La mayor!a de los casos, la macroglosia que presen­
tan es relative a la pequena cavidad oral, sin embargo, 
en algunos casos, se observa una verdadera macroglosia 
(Brousseau, 1928; Magri, 1955; 0ster, 1953 y Cohen, 1965). 
La booa abierta es un hallazgo comûn en los pacientes con 
Sîndrome de Down, que es fâcilmente explicable, teniendo 
en cuenta la protusiôn de la lengua, estrecha nasofaringe 
y unas amîgdalas y adenoides engrosadas (Levinson, 1955; 
0ster, 1953; Cohen, 1965; Turpin, 1933 ; Brousseau, 1928; 
Magri, 1955 y Brown, 1961).
Se présenta la lengua fisurada y con hipertrôfia de 
papilas circunvaladas (Mitchell, 1876; Engler, 1949 ; 
Thompson, 1907 ; 0ster, 1953 ; Levinson, 1955 y Cohen, 1965),
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por lo que se le da el nombre de lengua escrotal.
Los labios estân a menudo engrosados, evertidos y 
agrietados, lo que origina un pobre cierre anterior 
(Butterworth, 1960).
2) Erupciôn retardada
En el sîndrome de Down se observa un retraso de la 
erupciôn dental tanto en los dientes caducos como en los 
dientes permanentes (Nash, 1960; Spitzer, 1958; Elmering, 
1961; Jul)îu, 1962; Raison, 1956; Me Guillivray, 1966 y 
Garn, 197 0).
La edad de erupciôn de los dientes caducos, es mâs 
variable en el Sîndrome de Down que en la poblaciôn gene­
ral .
La erupciôn de los dientes de leche en el mongolisme 
no suele ocurrir antes del noveno mes, y el primer diente 
que erupciona aparece frecuentemente entre los 10-20 meses 
(Cohen, 1965 y Brousseau, 1928).
La edad media de retarde en la erupciôn en los varo- 
nes es de 1,4 anos aproximadamente, y 0,9 anos en las hem- 
bras. Es comûn la secuencia irregular de erupciôn, alterân- 
dose el orden de la misma, apareciendo antes los primeros 
molares que los incisivos (Levinson, 1955 ; Brousseau, 1928 
y Roche, 1967 ) .
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Una parte importante de pacientes con Sîndrome de 
Down, presentan una pérdida congénita de dientes permanen­
tes. La ausencia especîfica de dientes suele coincidir con 
los dientes ausentes de la poblaciôn general, pero con una 
incidencia entre 4 ô 5 veces mayor. Los dientes que faltan 
con mâs frecuencia son el incisivo lateral maxilar, 22 pre- 
molar maxilar y mandibular, y 3s molar maxilar y mandibu­
lar (0ster, 1953; Cohen, 1965; Brown, 1961; Me Millan, 
1961; Roche, 1967; Silimbani, 1962 ; Spitzer, 1958 y Fros- 
tad, 1969).
En algunas ocasiones se han descrito hipodoncias u 
anodoncias extremas, tanto en la denticiôn primaria como 
en la definitiva (Brown, 1961; Raison, 1956 ; Spitzer, 1967 , 
1958, 1955, y Me Guillivray, 1966).
3) Anomalîas dentarias
Ya en un principio. Down describiô una microdoncia 
caracterîstica de este proceso; esta microdoncia afecta 
tanto a dientes caducos como a la denticiôn permanente 
(Ingalls, 1953; Jul)cu, 1962; Spitzer, 1955 y Dey, 1971).
El tamano de las coronas de los dientes estâ dismi- 
nuido y aparece una nueva morfologîa, estas irregularidades 
morfolôgicas consisten fundamentaimente en bulbos pequenos 
y coronas cônicos, sobre todo en los incisivos mandibulares 
(Cohen, 1965; Cohen, 1970; Spitzer, 1957 y Spitzer, 1958).
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Los diâmetros mesiodistales y bucolinguales descien- 
den en una proporciôn variable de unos dientes a otros 
(Brown, 1961; Raison, 1956; Spitzer, 1961 ; Me Guillivray, 
1966 y Geciauskas, 1970).
Se ha visto en algunas ocasiones fusiôn de varios 
dientes, sobre todo del incisivo lateral mandibular con 
el canino mandibular y del incisivo central mandibular con 
el incisivo lateral (Kisling, 1966; Geciauskas, 1970 ; 
Cohen, 1970; Garn, 1970 ; Garn, 1971 y Wolf, 1967).
En cuanto a las raîces, después de numerosos estudios 
sobre extracciones dentarias en sujetos con Sîndrome de 
Down, también se ha postulado el descenso de sus dimensio- 
nes (Me Millan, 1961; Brown, 1971 ; Cutress, 1970 y Dey, 
1971) .
Los dientes apinados o en pina, se dan con relativa 
frecuencia en este sîdrome y estân întimamente relacionados 
con la hipoplasia del maxilar y las maloclusiones de las 
que mâs tarde hablaremos.
Todas las anomalîas morfolôgicas y del tamano que 
hemos enumerado, por lo general suelen ser bilatérales 
(Kraus, 1968, 1967 y Cohen, 1970).
4) Hipoplasia del esmalte
Se ha observado hipocalcificaciôn e hipoplasia del 
esmalte que suele presentarse en todos los casos de distur-
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bio metabôlico representado por un aumento exagerado de 
las lineas de Retzius, las cuales aparecen como bandas par- 
duzcas y ensanchadas sugiriendo una calcificaciôn ritmica. 
La mineralizaciôn prenatal del esmalte esta separada de 
la m.ineralizaciôn postnatal por una linea neonatal promi- 
nente que aparentemente es el resultado del cambio brusco 
ambiental del recién nacido (Spitzer, 1955; Roche, 1964 
y Spitzer, 1950).
Las lineas de incremento prenatal estân ensanchadas 
y distribuidas por todo el esmalte prenatal, lo que indica 
una perturbaciôn metabôlica intraûtero desde el cuarto mes 
de gestaciôn (Jonhson, 1965 y Shapiro, 1970).
La coloraciôn con tetraciclinas puede estar présente 
en estos sujetos debido a la frecuente necesidad de poli- 
quimioterapia antimicrobiana que, como es obvio, precisan.
5) Enfermedad periodontal
La enfermedad periodontal estâ présente en la prâcti- 
ca totalidad de sujetos con Sîndrome de Down, desde edades 
muy tempranas; por lo que es verdaderamente raro encontrar 
un periodonto completamente sano en estos sujetos. La ré­
gi ôn de los incisivos mandibulares es la zona afectada con 
mâs frecuencia y es muy comûn el hallazgo de sujetos sin 
estos dientes en edades tempranas.
La variabilidad de la enfermedad periodontal es gran­
de y comprende procesos como: gingivitis marginal crônica, 
gingivitis ulceronecrotizante aguda, pérdida ôsea alveolar 
y movilidad y pérdida prematura de los dientes.
Como dijimos anteriormente esta gingivitis estâ aso­
ciada a las edades tempranas y existen una serie de méca­
nismes que han sido sugeridos para la explicaciôn de este 
proceso, como son : anomalies en la circulaciôn periférica, 
trastornos en los mécanismes reguladores inflamatorios, 
relaciôn entre los niveles aumentados de citrate en sangre 
y la enfermedad periodontal e incluso bloquée metabôlico 
del colâgeno, todo elle codificado posiblemente en la ob- 
servaciôn cromosômica (Swallow, 1964; Kroll, 1970; Cutress, 
1971 ; Jonhson, 1960; Kisling, 1963; Meskin, 1968 y Cutress, 
1970) .
Después de muchos estudios se ha postulado una escasa 
incidencia en la etiologîa de la enfermedad periodontal 
de los factores ambientales como la nutriciôn e higiene 
oral en los sujetos mongôlicos, aunque si se ha sugerido 
la influencia sistemâtica que todos estos factores ambien­
tales tendrîan en el desarrollo y progresiôn de esta enfer­
medad (Silimbani, 1962; Me Millan, 1961; Elmering, 1961
Julka, 1962 ; Redman, 1965; Wolf, 1967 ; Kisling, 1963
Brown, 1961 ; Sznajder, 1968; Cohen, 1961 ; Keyes, 1971
Cohen, 1965 y Jonhson, 1963).
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6) Incidencia de la caries
Muchos estudios postulan una incidencia de caries 
disminuida en los pacientes con Sîndrome de Down. Gran par­
te de ellos son apreciaciones subjetivas y los otros, los 
mâs fidedignos, basados en unos îndices como el CAOD, no 
encuentran grandes diferencias en la actividad cariôgena 
entre los mongôlicos y la poblaciôn normal (Nash, 1960; 
Rapaport, 1963 ; Brown y Cunnigham, 1961 ; Me Millan, 1961 ; 
Cohen, 1961 y Winer, 1962).
El descenso del numéro total de caries (punto coinci- 
dente de la mayorîa de los trabajos), debemos encuadrarlo 
con un factor de correcciôn en funciôn del retraso en las 
pautas de erupciôn dental y en el numéro de dientes présen­
tes, que en estos pacientes puede ser menor por la ausencia 
congénita que presentan; teniendo un menor tiempo de expo- 
siciôn del diente al ambiente cariogénico (Keyes, 1971; 
Cohen, 197 0 ; Creighton, 1966 ; Cutress, 1971 ; Steinber, 
1967 y Winer, 1962).
Los factores ambientales también tienen una influen­
cia marcada en la formaciôn de caries, ya que en estudios 
comparados de mongôlicos institueionalizados y no institu- 
cionalizados, se demuestra una marcada reducciôn de la in­
cidencia en los individuos no institueionalizados (Nagara- 
ja, 1981 y Wolf, 1967).
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7) Maloclusiones
Las maloclusiones en el Sîndrome de Down, tienen una 
etiologîa muy variada entre lo que cabe destacar fundêutien- 
talmente la discrepancia en base a las relaciones mandibu­
lares con el maxilar, relativamente corto, y una pequena 
fosa craneal media, lo cual origina una disminuciôn en la 
longitud, altura y anchura del paladar con una malposiciôn 
de los dientes.
En el Sîndrome de Down se aprecia un alto îndice (1/3
0 mâs de los casos) de maloclusiones de Clase III, clasifi- 
caciôn de Angle, apreciândose sobre todo mordida cruzada 
posterior en uno o ambos lados, agregada a sobremordida 
incisiva invertida y mordida abierta anterior. La mordida 
cruzada posterior es fundamentaimente de origen basai y 
la mordida abierta es de origen alveolodental. También se 
aprecia una alta incidencia de maloclusiones de la Clase
1 y de Clase II, pero no es tan significativo (Swallow, 
1964 ; Brown, 1961 ; Gosman, 1951 y Frostad, 1967).
Las alteraciones oclusales son patognomônicas del 
Sîndrome de Down, ya que éste no présenta en ningûn caso 
una relaciôn oclusal armônica entre ambos arcos dentarios.
La mandîbula origina en el Sîndrome de Down un prog- 
natismo relative, ya que estâ demostrado que no hay aumento 
del tamano mandibular, como a primera vista aparenta, sino 
lo que sî hay es una hipoplasia del maxilar que darâ un
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aplanamiento de la cara, descenso del tamano del paladar 
en todas sus dimensiones, largo, ancho y alto, y el progna- 
tismo aparente antes mencionado (Kisling, 1966 y Cohen, 
1970).
8) Paladar
El paladar de los pacientes afectos de Sîndrome de
Down es significativamente menor en tamano, longitud, altu­
ra y anchura que el de la poblaciôn normal. La reducciôn
del tamano del maxilar condiciona la faciès aplanada (0s- 
ter, 1953 ; Shapiro, 1963 ; Redman, 1966; Redman, 1965 ; Sha­
piro, 1967 ; Austin, 1969 ; Hall, 1964 y Gorlin, 1964 ).
9) Labios
Los labios en el Sîndrome de Down son normales al
nacer, aunque con el tiempo se engruesan y palidecen. Estos 
cambios son seguidos por un agrietamiento y aumento gradual 
y en algunos casos extremos, descarnaciôn y encostramientos 
de los labios. Las fisuras présentes se han atribuido a 
la protusiôn de la lengua, llevando a los labios al prin­
cipio a estar excesivamente banados por la saliva y seguido 
mâs tarde por una sequedad continua y agrietamiento. Todos 
estos procesos desencadenan un pobre cierre anterior de
la boca (Butterworth, 1960).
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10) Saliva y metabolismo de las glândulas salivares
Después de algunos anâlisis bioquîmicos realizados 
en la saliva de los pacientes con Sîndrome de Down, no se 
llega a conclusiones claras aunque parece évidente que la 
saliva de los mongôlicos tenga un elevado pH y posiblemente 
también un aumento significative de Na , CO^H y âcido ûrico. 
El volumen total de saliva estâ claramente disminuido en 
la parôtida y en la submandibular.
Estas caracterîsticas bioquîmicas, sobre todo el 
aumento del pH, segûn algunos autores, tendrîan gran reper- 
cusiôn en la mâs baja incidencia de caries de estos suje­
tos, cuestiôn puesta en entredicho en la actualidad (Co­
burn, 1967; Cohen y Winer, 1965; Winer y Feller, 1972; 
Winer y Chauncey, 1964 y Winer, 1970).
2,5.4. 6 Manejo de la enfermedad dental
2.5.4-6.1 Prevenciôn
La prevenciôn es de primordial importancia, especial- 
mente porque la incidencia de enfermedad dental puede afec- 
tar la salud en general de un paciente mongôlico.
La higiene oral es el aspecto mâs importante. En ge­
neral ésta es muy pobre por causa del retraso mental y fî- 
sico.
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El proveer de un programa estomatolôgico preventivo, 
tanto en el ambiente hogareno como en el institucional, 
es posible, aunque con una adecuada instrucciôn del perso­
nal técnico que los atiende y de sus padres.
El uso de Clorhexidina en los colutorios bucales, 
cepillos de dientes eléctricos, pastas fluoradas, y una 
dieta no cariôgena, son provechosos para el mantenimiento 
de una adecuada salud oral.
Menciôn especial debemos hacer con la posibilidad 
de contraer una endocarditis bacteriana subaguda ya que 
muchos mongôlicos tienen cardiopatias congénitas, por lo 
que tendremos que poner en marcha las precauciones adecua- 
das.
2. 5.4.6.2 Tratamiento
Las inspecciones regulares y frecuentes son necesa- 
rias y tienen obvias ventajas de adaptaciôn del paciente 
al dentista. La visita al dentista conviene enfocarla como 
una relaciôn social, mâs que como un encuentro desagrada- 
ble.
Los defectos de comunicaciôn que presentan pueden 
ser un gran inconveniente para el reconocimiento de los 
sîntomas, pero la irritabilidad excesiva y la tristeza se- 
rân valiosos signos de sospecha. La cooperaciôn puede ser 
buena, pero en ocasiones estos pacientes no pueden mantener
su atenciôn por un espacio prolongado de tiempo, por lo 
que es util el uso de un abrebocas tipo McKeeson u otro 
artificio para sostener la mandîbula.
Es necesaria una gran paciencia, tanto a corto como 
a largo plazo, y las técnicas represivas no dan buenos re- 
sultados. El Diazepân oral o en inyecciôn intravenosa es 
la droga usada para la sedaciôn en las pocas ocasiones que 
se requiere. La anestesia general deberâ estar abolida siem 
pre que sea posible, teniendo en cuenta sus condiciones 
médicas y las complicaciones présentes y futures que pré­
senta. Si se realize anestesia general, cuando sea absolu- 
tamente imprescindible, debe ser realizada en unas condi­
ciones de maxime seguridad y siempre bajo el control y res- 
ponsabilidad del anestesista.
Las técnicas conservadoras y de exodoncia son poco 
complicadas, las extracciones son faciles de realizar por 
un periodonto generalmente enfermo y la escasa longitud 
de las raîces. Debemos tener en cuenta, como ya advertimos 
anteriormente, la posibilidad de una endocarditis bacteria- 
na subaguda, por lo que tendremos que realizar una cobertu- 
ra antibiôtica adecuada.
Las técnicas de prostodoncia pueden ser verdaderamen- 
te complicadas por la falta de cooperaciôn del' sujeto con 
el movimiento o cierre de la mandîbula.
La conservaciôn a ultranza de los dientes debe tener
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prioridad siempre que sea posible, puesto que muchos suje- 
tos con Sindrome de Down seran incapaces de llevar cual- 
quier tipo de prôtesis.
2.5.4.7 Problemas medicos générales relacionados con el 
cuidado dental
Existe gran variedad de problemas sistémicos de estos 
pacientes que influyen en el cuidado dental.
2.5.4.7.1 Retraso mental
Todos los pacientes con Sindrome de Down son retra- 
sados mentales, aunque el grado de retraso mental es muy 
variable (C.I. entre 25-50). Su capacidad intelectual pare- 
ce ser mâs alta si son cuidados en su hogar que si lo son 
en instituciones y a muchos se les puede adiestrar y hacer 
ellos muchas cosas mâs de lo que se suponîa. Pueden, en 
un ambiente correcte, ser un grupo educable. Aunque ellos 
no obtienen un desarrollo intelectual mayor que el de un 
chico de 5-7 ahos, adquieren otras habilidades que un chico 
de esa edad no podrîa hacer. Generalmente son amistosos 
y saludables, pero esto no es la norma, ya que algunos pue­
den tener problemas de comunicaciôn por causa de la coexis- 
tencia de otros problemas como son la sordera o ceguera, 
y en ocasiones pueden hacerse irritables e incluso agre- 
sivos.
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2.5.4.7.2 Enfennedades cardiovasculares
La incidencia de cardiopatias congénitas en pacientes 
con Sindrome de Down puede suponer hasta el 50% en algunos 
casos, aumentando el indice de morbilidad y mortalidad en 
edades tempranas de la vida como ya apuntabamos en este 
trabajo. La comunicaciôn interauricular (tipo ostium pri- 
mun) y la CIV (comunicaciôn interventricular) son los de­
fectos congénitos mâs frecuentes. Los mayores problemas 
a que pueden dar lugar estas cardiopatias son: la insufi- 
ciencia cardiaca, endocarditis bacteriana subaguda, poli- 
globulia, bloqueo cardiaco y falio del crecimiento, lo cual 
détermina un cuidado extremo en el manejo de estos pacien­
tes .
Las lesiones arterioesclerôticas y degenerativas apa- 
recen a una edad mâs temprana de lo normal.
2.5.4.7.3 Infecciones
La baja tasa de higiene en todos los aspectos de los 
retrasados mentales y la vida en instituciones increments 
la exposiciôn a infecciones.
También debemos tener en cuenta que los pacientes 
con Sindrome de Down tienen un defecto inmunitarùo congéni- 
to, lo cual les deja totalmente desprotegidos ante procesos 
generalmente banales como son el sarampiôn y la parotidi­
tis. Como mencionamos anteriormente, la vida institucional
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favorece la transmisiôn y el contagio de ciertos procesos 
que son de especial importancia en los mongôlicos, como 
son la tuberculosis, la hepatitis y la difteria.
El estomatôlogo deberîa mantener especial atenciôn 
a estos procesos por su contagiosidad y la posibilidad de 
contraer él la enfermedad, especialmente en los casos de 
tuberculosis y hepatitis, manteniendo una esterilizaciôn 
efectiva del material y usando técnicas de operatoria asép- 
ticas que eviten la formaciôn de aerosoles e inoculaciones 
accidentales.
El riesgo de infecciones respiratorias de repeticiôn 
contraindica formalmente la anestesia general como ya co- 
mentaunos en un apartado anterior.
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2.5.5 Espina bifida
Bajo el término de espina bifida comunmente se ban 
denominado una serie de alteraciones producidas en el cie­
rre del tubo neural. Es mâs corriente la denominacion de 
encefalomielodisrafias (Pascual Castroviejo, 1983).
Formas clinicas de las encefalomielodisrafias
1*) Malformaciones que afectan el tejido nervioso:
a) Encefalomeningoceles.
b) Mielomeningocele.
2S) Malformaciones que solo afectan las envolturas 
nerviosas:
Meningoceles:
. Intratorâcico.
. Sacro anterior.
. Meningoceles ocultos.
2.5.5.1 Encefalomeningoceles
Es la malformacion disrâfica en la que una parte de 
la masa encefâlica sale fuera de la cavidad craneal por 
un agujero ôseo de dimensiones variables. El 'volumen de 
tejido cerebral herniado es muy distinto de unos casos a 
otros, pudiendo oscilar entre la totalidad del cerebro que
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es incompatible con la supervivencia extrauterina, y una 
minûscula porcion del mismo que apenas asoma por fuera del 
hueso.
Su envoltura esta constituida por las très meninges 
(piamadre, aracnoides y duramadre) y por la piel.
Localizaciôn: la mayorîa de las veces se localize
en la region occipital y occipito parietal pero también 
puede asentar en regiones frontal, interparietal, temporal, 
etc... Habitualmente ocupan la linea media aunque têunbién 
se encuentran lateralmente.
El tejido cerebral contenido en la boisa malformativa 
suele degenerar contribuyendo a ello varias razones:
1) La mala vascularizaciôn que recibe a través del 
orificio ôseo.
2) La formaciôn de quistes ventriculares, verdaderos 
cistoceles, por la dificultad de la evacuaciôn 
del LCR.
3) La existencia de una hidrocefalia externa que com­
prime el tejido noble.
Casi siempre cursan con una oligofrenia mâs o menos 
importante, que suele ser profunda. El desarrollo motor 
evoluciona de modo similar al psîquico, es decir, con un 
gran retraso con respecto a su edad. Es muy frecuente la
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presentaciôn de crisis convulsivas de formas tanto multifo- 
cales como generalizadas, con mala respuesta a la terapéuti 
ca anticomicial.
2.5.5.2 Mielomeningoceles
También denominados espina bîfica abierta o mielo- 
arrafias. A veces se encuentran eimielias totales o parcia- 
les o al menos formaciôn defectuosa de la médula, la cual 
se ve alojada fuera del canal raquîdeo, muy deformado por 
las énormes alteraciones que presentan los arcos y los cuer 
pos vertébrales.
Se trata de un defecto en el cierre de la parte cau­
dal del neuroeje. La mitad de los casos mueren en las pri­
meras semanas (infecciones, hidrocefalia, etc...). El otro 
50% quedan con graves secuelas y de ninguna manera llegan 
nunca a la normalidad absoluta, ya que la degeneraciôn de 
la plaça medular es la causa de alteraciones nerviosas tan­
to sensitivas como motoras y trôficas en el territorio sub- 
yacente.
Las alteraciones disrâficas del neuroeje se llevarân 
a cabo por una parada en el cierre del tubo neural y de 
sus envolturas, en especial de los arcos posteriores de 
las vertebras.
Localizaciôn: la mayorîa de las veces asientan en
la regiôn lumbosacra posterior, lugar de cierre del neuro
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poro posterior. Con menos frecuencia se encuentran en re­
gion dorsal baja y muy raramente en region dorsal alta y 
cervical y en posiciôn ventral.
Los grados mâs intenses de disrafia aparecen asocia- 
dos a un gran abultamiento del mielomeningocele, cuya causa 
es la retenciôn del liquor en el interior del epéndimo, 
que forma un quiste hidromiélico. Este mielocistomeningo- 
cele estâ cubierto habitualmente por las meninges y por 
una capa epitelial de grosor variable, aunque generalmente 
fino, sin embargo, frecuentemente todas estas capas estân 
rotas y el LCR va destilando calmosamente fuera del canal 
raquîdeo, constituyendo una puerta de fâcil entrada para 
los gérmenes.
El hecho clînico mâs lleunativo de estas malformacio­
nes es, aparté del abultauniento extremo de una masa blanda, 
cubierta o no de piel que es el mielomeningocele, la seve- 
ridad de los trastornos que se presentan en los miembros 
inferiores (retracciones, atrofias, disminuciôn de la moti- 
lidad espontânea), graves trastornos de los esfînteres, 
tanto anal como vesical, etc...
Una complicaciôn que se présenta de manera frecuente 
es la hidrocefalia. La mayorîa de las veces es necesario 
realizar derivaciones del LCR generalmente mediante la apli 
caciôn de una vâlvula.
Hay dos tipos de Shunt para derivar el exceso LCR
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de los ventrîculos cerebrales a otras zonas, para prévenir 
la hidrocefalia ;
a) Shunt ventrîculo-cardîaco: drena el LCR de los
ventrîculos cerebrales al atrio cardîaco, a la 
vena cava o a la aorta.
b) Shunt ventrîculo-peritoneal: drena el LCR desde
los ventrîculos del cerebro hasta la cavidad peri­
toneal .
2.5.5.3 Aspectos bucales de los ninos con mielomeningocele
Debe instaurarse prioritariamente un programs preven­
tivo estomatolôgico individualizado donde la madré asuma 
la responsabilidad de la higiene bucodentaria, sirviéndose 
de un cepillo eléctrico para la remociôn diaria de la pla­
ça. Asimismo deberâ tener especial cuidado en las encîas 
para evitar gingivitis. El tratamiento dental domiciliario 
es aconsejable cuando el caso lo requiera. Las asociaciones 
de padres con hijos afectados de espina bîfida deben ser 
instruidas en prograunas preventivos estomatolôgicos para 
estos pacientes.
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2.5.5.4 Consideraciones respecto al tratcuniento odontologi- 
co de ninos afectados de espina bîfida con shunts 
o derivaciones (Swinyard, 1974)
1. Todos los pacientes con shunt ventrîculo-cardîaco 
deberân recibir cobertura antibiôtica para evitar 
una posible infecciôn del shunt provocada por la 
bacteremia acaecida durante el tratamiento den­
tal .
2. Los pacientes con shunt o derivaciones ventrîculo- 
peritoneales no precisan ordinariamente profilaxis 
antibiôtica previa a la intervenciôn odontolôgica.
3. Deben tomarse las precauciones para no presionar 
el shunt durante el tratamiento odontolôgico.
2.5.5.5 Meningoceles ocultos o espina bîfida oculta
Se da este nombre a unas dilataciones del saco durai 
en su porciôn sacra, que habitualmente se presentan en for­
ma ûnica, situada en la posiciôn medial del sacro. A veces 
se asocia con lipomas u otros tumores congénitos de esta 
regiôn. Cuando el meningocele existe como entidad aislada 
puede permanecer asintomâtico, pero tampoco es raro que 
produzca lumbalgias, trastornos esfinterianos, radiculal- 
gias, etc... por la tracciôn de la malformaciôn sobre las 
raîces de la cola de caballo y del cono medular, atrofias 
de los mûsculos de las piernas, aboliciôn o disminuciôn
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del reflejo aquileo, etc. En ocasiones se observan signos 
externos que nos pueden hacer sospechar su existencia, ta­
les como senos dermales, hoyuelos sacrocoxxgeos, pigmenta- 
ciôn o hipertricosis sacra, etc...
2.5.6 Malformaciones congénitas
2.5.6.1 Fisura del paladar y labio leporino
Son los trastornos malformativos congénitos mâs gra­
ves que afectan las estructuras orofaciales. Constituyen 
uno de los defectos congénitos mâs comunes cuya frecuencia 
alcanza aproximadamente a uno de cada mil nacidos. En un 
tercio de los casos se encuentran antecedentes familiares. 
Las hendiduras del paladar solas, son mâs comunes en el 
sexo femenino, mientras que el labio leporino o hendidura 
labial con o sin complicaciôn palatina es mâs frecuente 
en el sexo masculino. El lado izquierdo suele estar mâs 
afectado que el derecho. Segun Drillien, Ingram y Wilkin­
son la proporciôn de la incidencia de la hendidura es:
H E N :D I D U R A S Incidencia(Porcentaje)
Hendidura de labio aislada 20 r 30
Hendidura de labio y paladar 35 - 55
Hendidura de paladar aislada 30 - 45
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Los factores etiolôgicos para la mayorîa de los de­
fectos orofaciales pueden agruparse en:
1. Genéticos:
A. Controlados por genes :
- Monogénicos.
- Poligénicos.
B. Controlados por cromosomas.
2. Ambientales:
a. Infecciones:
- Virales.
- Bacterianas.
- Otros.
b. DaRos durante el desarrollo.
c. Medicaciones teratôgenas.
d. Radiaciones ionizantes.
e. Edad de la madré.
f. Factores nutricios.
3. Multifactoriales: combinationes de los grupos 1
y 2 .
En ausencia de una historia familiar, la apariciôn 
de una anormalidad congenita puede deberse a la acciôn de 
una mutaciôn, a algo casual durante el embarazo. Los labios 
y el paladar se desarrollan durante la quinta a octava se-
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mana de vida intrauterina y cualquier factor que perturbe 
su formaciôn debe ejercer su influencia durante este pério­
de relativamente corto. A este respecto, es difîcil ofrecer 
conceptos positives sobre factores relacionados con la sa­
lud materna durante el embarazo. Se acepta que la rubeola 
y las radiaciones ionizantes durante los comienzos del mis­
mo, puedan producir anormalidades congénitas o deben evi- 
tarse. La acciôn teratogénica de ciertas drogas, particular 
mente la talidomida, es bien conocida.
Se han sugerido varios sistemas de clasificaciôn a 
lo largo de los anos. Parece ser que el mejor es el Ker- 
nahan y Stark, basado en una consideraciôn embriolôgica 
de los tejidos afectados (Kernahan y Stark, 1971).
Hay esencialmente très grupos principales :
Grupo 1; Comprende los que afectan el labio, alveolo y par­
te anterior del paladar hasta el agujero palatino; 
son hendiduras del paladar primario.
Grupo 2: Représenta las hendiduras del paladar blando que
pueden extenderse hacia adelante para afectar al 
paladar duro hasta el agujero palatino; son las 
hendiduras del paladar secundario.
Grupo 3: Comprende hendiduras de los paladares primario
y secundario. Pueden ser unilatérales o bilatéra­
les .
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Cuadro ns 10
A. la b io  f isu ra do .
- N  / \  \  \  \  \  \
1 '“ '  i < ^  — j  c "  i ' ^  - « - " i  f '  ( . ■ *  %  j
B. P aladar iia u ra d o  (con la b io  fia u rad o )
1 2 
C. Paladar f is u ra d o  so lam ente
0 . A lv e o lo  fis u ra d o  to le rn e n le .
Una clasificaciôn de las diversas maxilofaciles. (De Bens- 
tein, L . : Congenital defects of the oral cavity. In Papare- 
11a, M.M. and Shumrick, D.A., editors: Otolaringology,
vol. 3, Head and neck, Philadephia, 1973, W.B. Saunders Co.).
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DERECHO MEDIO IZQUIERDO
Paladar
Labio
Primario Proceso
alveolar Foramen
Incisivo
Paladar
Paladar duro
Secunda Paladarblando
n o
Submucosa
DERECHO IZQUIERDO
Sistema Kernahan y Stark.(Adaptado de Berlin, A.J.: Classi­
fication of cleft lip and palate. In Grabb, W.C., Rosens- 
tein, S.W., and Bzoch, K.R.: Cleft lip and palate, Boston, 
1971. Little, Brown and Co.).
Las hendiduras del labio y el paladar dan origen a 
un grupo de problemas relacionados con las estructuras afec 
tadas. En general, las hendiduras del labio crean problemas 
estéticos, los del proceso alveolar originan problemas den- 
tarios y los palatinos plantean problemas fonatorios (nasa- 
lidad y alteraciôn en la articulaciôn de fonemas).
Aspectos odontolôgicos del paladar fisurado
Segûn Olin (1971)y Jacobson y Rosenstein (1970), exis 
ten marcadas diferencias en el crecimiento y desarrollo
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maxilofacial en pacientes fisurados. El perfil caracterîs- 
tico de estos pacientes es côncavo. Muchos investigadores 
creen que la cirugia palatina prematura inhibe el creci­
miento del tercio medio de la cara. El grado de concavidad 
depende de la gravedad de la deformidad original y del tipo 
y momento de la reparaciôn quirûrgica.
Con frecuencia hay un déficiente desarrollo maxilar, 
tanto en la dimension anteroposterior, como en la verti­
cal. Esto aumenta la tendencia al desarrollo de una ©elu­
sion de Clase III y de una mordida abierta anterior (Jor­
dan, 1966).
En sujetos con hendiduras bilatérales, el manejo de 
la premaxila flotante protruida es un problems. Segûn la 
gravedad y posiciôn, algunos equipos prefieren tratar de 
corregir el problema mediante aparatologîa ortodôncica, 
antes que la cirugia del labio. Otros prefieren abordar 
quirûrgicamente su resoluciôn, aunque esto puede interferir 
con los centres de crecimiento en el vomer subyacente a 
la premaxila.
Todavia otros prefieren eliminar la premaxila y reem- 
plazarla con una prôtesis. Los dientes suelen ser de peor 
calidad, hipoplâsicos y rotados.
Los pacientes con hendidura de paladar y labio lepo­
rino presentan una mayor frecuencia de:
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1. Dientes congénitamente ausentes (sobre todo premo- 
lares e incisivos latérales en las lîneas de hen­
diduras ) .
2. Dientes supernumeraries especialmente en las lî­
neas de hendidura y premaxilar.
3. Dientes fusionados.
4. Dientes malformados, especialmente los incisivos 
con esmalte defectuoso, susceptible a las caries.
5. Malposiciones dentarias que interfieren la correc- 
ta oclusiôn y erupciôn. En los primeros molares 
permanentes superiores es frecuente la erupciôn 
ectôpica (Olin, 1971).
6. Retraso en la erupciôn dentaria, sobre todo del 
canino superior del lado de la hendidura.
7. Sobreerupciôn de los dientes anteriores inferiores 
por ausencia de antagonistes compétentes.
8. La frecuencia e incidencia de caries es semejante 
a la poblaciôn normal salvo déficiente higiene 
bucodentaria que acarrearâ mayor numéro de caries 
(Lauterstein, A.N., and Mendelsohn, 1964).
Las medidas de odontologie preventive deben instaurer 
se a temprana edad, comenzando con el consejo a la madré 
y el adiestramiento correcto y motivaciôn suficientes para
110
mantener una eficaz profilaxis bucal en su hijo. Las revi- 
siones periôdicas, el control dietético, selladores oclusa- 
les y el uso de fluoruros, son requisitos imprescindibles 
en estos pacientes. El tratamiento integral abarca la cola- 
boraciôn de un Equipo Multiprofesional del que no debe ex- 
cluirse al Odontôlogo.
2.5.6.2 Malformaciones congénitas que cursan con labio le­
porino con o sin fisura palatina (Smith, 197 8)
- Frecuente en:
. Anomalies de bridas amniôticas.
. Sindrome EEC (Sindrome de Ectrodactilia - displa 
sia ectodérmica - fisuras).
Sindrome de la hidantoina fetal.
Sindrome de la trimetadiona fetal.
Anoraalia de labio leporino y fisura palatina.
Sindrome de Mohr.
sindrome Oral - Facial - Digital.
Sindrome de la membrana poplitea.
Sindrome de Rapp-Hodgkin.
Sindrome de Roberts.
Sindrome de Trisomia 18.
Sindrome 4p (Sindrome de delecciôn del brazo
corto del cromosoma ns 4).
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- Ocasional en;
. Sindrome de Aase.
. AnomalIa de Facio - Auriculo - Vertebral.
. Sindrome de Larsen.
. sindrome del maullido de gato.
. sindrome de Meckel-Gruber.
. sindrome oculodentodigital.
. sindrome de Opitz.
. Sindrome de Triploidia.
. Sindrome de Trisomia 18.
. Sindrome de Waardenburg.
2.5.6.3 Sindromes malformativos que cursan con fisura pala­
tina o uvula bifida sin labio leporino
- Frecuente en;
. Sindrome Cerebro - Costo - Mandibular.
. Sindrome de displasia espondiloepifisaria congéni 
ta.
. Sindrome de Dubowitz.
. Sindrome de Meckel-Gruber.
. Sindrome Oral - Facial - Digital.
. sindrome Oto - Palato - Digital.
112
. Anomal!a de Robin.
. Sindrome de Stickler.
. Sindrome de Treacher Collins.
Ocasional en:
. Sindrome de Aminopterina.
. Sindrome de Apert.
. Sindrome de enanismo comptomélico.
. Sindrome de Coffin-Siris.
. sindrome de De Lange.
. Sindrome de Disostosis cleidocraneal.
. Sindrome de Enanismo distrôfico.
. Sindrome de alcoholismo fetal.
. Anomalla Facio - Auriculo - Vertebral
. Sindrome de Hipoglosia - Hipodactilia
. Sindrome de Larsen.
. Sindrome de Marfan.
. Sindrome de Mohr.
. Sindrome de Robinow.
. Sindrome de Saethe-Chotzen.
. Sindrome de Smith-Lemli-Opitz.
. Sindrome de Trisomia 13.
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. Sindrome de XXXXY Aneuploidia.
. Sindrome 4p.
. Sindrome 18q.
2.5.6.4 Sindromes malformativos congénitos maxilofaciales
Partiendo de cada anomalia maxilofacial y odontolôgi­
ca, se hace una relaciôn de los sindromes en que este defec 
to es un rasgo frecuente, asi como aquellos sindromes en 
que es un rasgo ocasional.
2.5.6.4.1 Meucilar y mandibula
Hipoplasia malar
- Frecuente en;
. Sindrome de Bloom.
. Sindrome de Conradi-Hümerman.
. Sindrome de displasia espondiloepifisaria congén^ 
t a .
. Sindrome EEC.
. Anomalie facio-auriculo-vertebral.
. Sindrome de Hallermann-Streif.
. Sindrome oto-palato-digital.
. Sindrome de Maroteaux Lamy.
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. Sindrome de Seckel.
. sindrome de Stanesco.
. Sindrome de Treacher Collins.
. sindrome 21q.
- Ocasional en:
. sindrome de Cockayne.
. Sindrome oral-facial-digital.
. Sindrome de la trisomia 13.
. sindrome de la trisomia 18.
. Sindrome de Williauns.
Hipoplasia maxilar, a menudo con paladar estrecho 
u ojival
- Frecuente en:
. Sindrome de Aarskog.
. Sindrome de Acondroplasia.
. Sindrome de Acrodisostosis.
. Sindrome de Apert.
. Sindrome de Bloom.
. Sindrome de Cockayne.
. Sindrome de Coffin-Loury.
. Sindrome de Cohen.
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Sindrome de Crouzon.
Sindrome de De Lange.
Anomalie facio-auriculo-vertebral
Sindrome de alcoholismo fetal.
Sindrome de la trimetadiona fetal
Sindrome de Gorlin.
Sindrome de Hallerman-Streiff.
Sindrome de Leprechaumismo.
Sindrome de Manoteaux-Lamy.
Sindrome de Pfeiffer.
Sindrome de progenia.
Sindrome de Rapp-Hodgkin.
Sindrome de Rubinstein-Taybi.
Sindrome de Russell-Silver.
sindrome de Saethe-Chotzen.
Sindrome de Seckel.
Sindrome de Sotos.
Sindrome de Stickler.
Sindrome de Treacher-Collins.
Sindrome Trico-Rino-Falângico.
Sindrome de Trisomia 8.
sindrome xxxx.
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. Sindrome 18q.
- Ocasional en:
. Sindrome de Aminopterina.
. Sindrome de Miateus.
. sindrome oculodentodigital.
. sindrome orofacialdigital.
. sindrome de Robinow.
. Sindrome de Weill-Marchesani.
. Sindrome 13q.
Micrognatia
- Frecuente en:
. Sindrome de Acondrogenesis.
. sindrome de aminopterina.
. sindrome de Bloom.
. sindrome de enanismo camptomélico.
. Sindrome cerebro-costo-mandibular.
. Sindrome de Cohen.
. Sindrome de De Lange.
. Sindrome de la Trimetadiona fetal.
. Anomalia facio-auriculo-vertebral.
. Sindrome de displasia frontometafisiaria de Gor­
lin .
117
Sîndrome de Hajdu-Cheney.
Sîndrome de Hallerman-Streiff.
Sîndrome de Hipoplasia-Hipodactilia. 
Sîndrome de Hipoplasia femoral-faciès rara, 
Sîndrome de Jamsen.
Sîndrome de Manoteaux-Lamy.
Sîndrome de Marshall, 
sîndrome del maullido de gato. 
sîndrome de Meckel-Gruber.
Anomalîa de Morbins.
Sîndrome oral-facial-digital.
Sîndrome de Progenia, 
sîndrome de Roberts.
Anomalîa de Robin.
Sîndrome de Russell-Silver.
Sîndrome de Seckel.
Sîndrome de Smith-Lemli-Opitz.
Sîndrome de Stickler.
Sîndrome de Treacher-Collins.
Sîndrome Trico-rino-falângico.
Sîndrome de Trisomîa 8.
Sîndrome de Trisomîa 18.
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. Sîndrome de Turner.
. sîndrome de Weaver.
. Sîndrome XXXX.
. Sîndrome de Zellweger.
. Sîndrome 4p-.
. Sîndrome 13q-.
. Sîndrome 18q-.
. Sîndrome 21q-.
- Ocasional en;
. sîndrome de Conradi-Hümermann.
. sîndrome de aracnodactilia contractural.
. sîndrome de enanismo distrôfico.
. sîndrome de Nooman.
. Sîndrome de aplasia-trombocitopenia radial 
. Sîndrome de Rubinstein-Taybi.
. Sîndrome de Triplaidia.
. Sîndrome de Trisomîa 13.
Prognatismo
- Frecuente en:
. Sîndrome de Acrodisistosis.
. Sîndrome névico de células basales.
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. Sîndrome de Beckwitk-Wiedemann. 
. Sîndrome de Scheie.
. Sîndrome de Sotos.
. Sîndrome de XXXXY.
Filtre anormal
Frecuente en;
. Sîndrome de Aarskog (ancho).
. Sîndrome de Cohen (corto).
. Anomalîa de Digeorge (corto).
. Sîndrome de Freeman-Sheldon (largo).
. Sîndrome de enanismo geleofîsico.
. Sîndrome de gangliosidosis generalizada.
. Sîndrome de hipoplasia femoral-facies rara (lar-
go).
. sîndrome de Langer-Giedion (prominente y largo).
. Sîndrome oral-facial-digital (corto).
. Sîndrome de Robinow (largo).
. Sîndrome trico-rino-falângico (prominente y lar­
go).
. Sîndrome de trisomîa 13.
. Sîndrome de Weaver (largo).
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. Sîndrome de Williauns (largo).
. Sîndrome de 4p (corto).
- Ocasional en;
. Sîndrome de Heckel-Gruber.
Labios abultados
- Frecuente en;
. Sîndrome de displasia ectodérmica hipoidiâtica 
autosômica recesiva.
. Sîndrome de Coffin-Siris.
. sîndrome de enanismo geleofîsico.
. Sîndrome de displasia ectodérmica hipohidiôtica.
. Sîndrome de Hunter.
. Sîndrome de Hurler.
. sîndrome de Leprechaunismo.
. Sîndrome de Scïieie.
. Sîndrome de Trisomîa 8.
. sîndrome de Williams.
- Ocasional en;
. Sîndrome de Fabry.
121
Hoyuelos en el labio inferior
- Frecuente en:
. Sîndrome de la membrana poplitea.
. Sîndrome de Van der Wonde.
- Ocasional en:
. Sîndrome oral-facial-digital.
Comisuras bucales vueltas hacia aüaajo
- Frecuentes en:
. sîndrome de De Lange.
. Sîndrome de Russel-Silver.
. Sîndrome 4p.
. Sîndrome 18p.
. Sîndrome 18q.
Microstomia
- Frecuente en;
. Sîndrome de Hallermann-Streiff.
. Sîndrome de oto-palato-digital.
. Sîndrome de Robinow.
. Sîndrome de Trisomîa 18.
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- Ocasional en:
. Sîndrome de Hipoglosia-Hipodactilia, 
. Sîndrome de Treacher-Collins.
Macrostomia
- Frecuente en :
. Anomalîa facio-aurîculo-vertebral.
. sîndrome de Morquio.
. sîndrome de Scheie.
. Sîndrome de 18p.
- Ocasional en:
. sîndrome de Beckwith-Wicolemann.
. sîndrome de Treacher-Collins.
. Sîndrome de Williams.
. sîndrome de 18g.
Frenillo oral (membranas)
- Frecuente en:
. Sîndrome de Ellis Van Cleveld.
. sîndrome de Hipoglosia-Hipodactilia. 
. Sîndrome oral-facial-digital.
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- Ocasional en:
. Sîndrome de displasia frontonasal.
. Sîndrome de Mohr.
. Sîndrome de Opitz-Frîas.
. sîndrome de la membrana poplitea.
Lengua hendida o irregular
- Frecuente en:
. sîndrome cerebro-corto-mandibular.
. Anomalîa facio-aurîculo-vertebral.
. sîndrome de Mohr.
. Sîndrome de Neuroma multiple.
. Sîndrome oral-facial-digital.
- Ocasional en:
. Sîndrome de Meckel-Gruber.
. Sîndrome de Trisomîa 13.
Macroglosia
- Frecuente en:
. Sîndrome de Beckwith-Wiedemann.
. Sîndrome de gangliosidosis generalizada. 
. Anomalîa de hipotiroidismo atirôtico.
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- Ocasional en:
. Sîndrome de Hurler.
. sîndrome de Manoteaux-Lamy.
. Sîndrome de Robinow.
. sîndrome de Scheie.
Eminencias alveolares hipertrofiadas
. Sîndrome de gangliosidosis generalizada.
. sîndrome de Hurter.
. Sîndrome de Hurler.
. Sîndrome de Leroy.
. Sîndrome de Robinow.
2.5.6.4.2 Dientes
Anodoncia (Aplasia)
- Frecuente en:
. sîndrome de osteodistrofia hereditaria de Al- 
brigth.
. Sîndrome de disostosis cleidocraneal.
. sîndrome de displasia ectodérmica hipohidiôtica 
autosômica recesiva.
. Sîndrome EEC.
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. Sîndrome de Ellis-Van-Creveld.
. Sîndrome de displasia frontcxnetafisaria de Gor­
lin .
. Sîndrome de Hallermann-Streiff-
. Sîndrome de displasia ectodérmica hipohidiôrica.
. Sîndrome de Johanson-Blizzard (parcial).
. Sîndrome de picnodisostosis de Manoteaux-Lamy.
. Sîndrome oto-palato-digital (parcial).
. Sîndrome de Rieger (parcial).
. Sîndrome de distrofia ungueal-sordera de Robin- 
son .
. Sîndrome de Ven der Wonde.
. Sîndrome de Williams (parcial).
Ocasional en:
. Sîndrome de Grouzon (parcial).
. Sîndrome de Ehlers-Danlos (parcial).
. Sîndrome de Mohr (parcial).
. Sîndrome de Rothmund-Thomson.
. Sîndrome de Sec)çel.
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Hipodoncia (incluyendo dientes cônicos)
- Frecuente en:
. Sîndrome de Displasia ectodérmica hipohidiâtica 
autosômica recesiva.
. Sîndrome de Down.
. Sîndrome EEC.
. Sîndrome de Ellis-Van-Cleveld.
. Sîndrome de Golz.
. Sîndrome de Hallermann-Streiff.
. Sîndrome de incontinentia pigmenti (cônicos).
. Sîndrome de Johanson-Blizzard.
. Anomalîa de labio leporino y fisura palatina.
. sîndrome de picnodisostosis de Manoteaux-Launy.
. Sîndrome de osteogénesis imperfecta.
. sîndrome de displasia ectodérmica de Rapp-Hodgkin.
. sîndrome de Rieyer.
. sîndrome de distrofia ungueal-sordera de Robin- 
son .
. Sîndrome de disostosis de Stanesco.
. Sîndrome trico-dento-ôseo.
, sîndrome de Van der Monde.
. sîndrome de Weill-Marchesani.
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. Sîndrome de Williams.
- Ocasional en:
. Sîndrome de Ehlers-Danlos.
. Anomalîa de nevo sebâceo lineal.
. Sîndrome de Rothmund-Thomson.
. Sîndrome de Seckel.
. Sîndrome de Sjôgren-Larsson.
. sîndrome XXXXY.
Hipoplasia de esmalte
- Frecuente en:
. sîndrome de osteodistrofia hereditaria de Al­
bright .
. sîndrome de disostosis cleido craneal.
. Sîndrome de Goltz.
. Sîndrome de hipofosfatosia.
. sîndrome de Morquio.
. Sîndrome oculodentodigital.
. Sîndrome de Prader-Willi.
. Raquitismo por pseudodeficiencia de vitamina D.
. sîndrome de disostosis de Stanesco.
. Raquitismo hipofosfatémico ligado a X.
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- Ocasional en:
. sîndrome oral-facial-digital.
. Sîndrome de Sjôgren-Larsson.
Cariados
- Frecuente en:
. sîndrome de Cockayne.
. Sîndrome de disostosis cleidocraneal.
. sîndrome de disqueratosis congenita.
. Sîndrome de Dubowitz.
. sîndrome de hiperfosfatasia-osteoectasia, 
. Sîndrome de hipoglosia-hipodactilia.
. Sîndrome oral-facial-digital.
. Sîndrome de osteogenesis imperfecta.
. Sîndrome de Prader-Willi.
. Sîndrome de Pyle.
Pérdida precoz de los dientes
- Frecuente en:
. Sîndrome de Hajdu-Cheney.
. Sîndrome de Hipofosfatasia.
. Sîndrome de Werner.
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Disposicién irregular de los dientes
- Frecuente en:
. Sîndrome de Down.
. Sîndrome de disqueratosis congenita.
. Sîndrome de Goltz.
. Sîndrome de Hallermann-Streiff.
. Sîndrome de Hurler.
. Sîndrome de picnodisostosis de Manoteaux-Lamy.
. Sîndrome de Morquio.
. Sîndrome névico de células basales.
. Sîndrome de progeria.
. sîndrome de Robinow.
. Sîndrome tricodento-ôseo.
. Sîndrome Weill-Marchessani.
- Ocasional en:
. Sîndrome de Crouzon.
. Sîndrome de Ehlers-Danlos.
. Sîndrome de Homocistinuria.
. Sîndrome de Mucopolisacaridosis de Manoteaux- 
Lcuny.
. Sîndrome de Stickler.
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Erupciôn tardîa de los dientes
- Frecuente en:
. sîndrome de osteodistrofia hereditaria de Al­
bright .
sîndrome de disostosis cleidocraneal
sîndrome de Dubowitz.
sîndrome de Ellis-Van-Cleveld.
sîndrome de Gardner.
Sîndrome de Goltz.
sîndrome de Hunter.
sîndrome de Incontinentia pigmenti.
sîndrome de osteogénesis imperfecta.
sîndrome de progeria.
Raquitismo.
Dientes neonatales
- Frecuente en:
. sîndrome de Ellis-Van-Cleveld.
. sîndrome de Hallermann-Streiff.
. Sîndrome de paquioniquia congenita.
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- Ocasional en:
. Sîndrome de Lowe.
Otras anomalîas dentarias
- Frecuentes en:
, sîndrome de aplasia radial-trombocitopenia.
. Sîndrome de Cohen (incisivos centrales superiores 
prominentes).
. Sîndrome de Gardner (dientes supernumerarios).
. Sîndrome de Marshall (dientes superiores prominen 
tes ) .
. Sîndrome oral-facial-digital (dientes anteriores 
anomales).
. Sîndrome trico-dento-ôseo (taurodontisme).
. Raquitismo hipofosfatémico ligado a X (câmara 
pulpar grande, infecciones gingivales y periapi- 
cales).
. Sîndrome XXY (dientes grandes).
- Ocasional en:
. Sîndrome oral-facial-digital (dientes supernume­
rarios ) .
MATERIAL Y METODOS
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3. MATERIAL Y METODOS
3.1 METODO DE REVISION BIBLIOGRAFICA
Se han consultado los libros y articules nacionales 
y extranjeros que estudiaban: la poblaciôn minusvâlida es- 
panola, los servicios y centres de la Comunidad de Madrid, 
las manifestaciones estomatolôgicas en las minusvalîas mas 
frecuentes, la estomatologîa preventiva para minusvalidos, 
as! como los indices de la revista Special Care in Dentis­
try y los depôsitos bibliogrâfices que, sobre el tema, po­
sée la A.D.H. (Academy of Dentistry for the Handicapped), 
siguiendo los criterios de bûsqueda de informaciôn y docu- 
mentaciôn bibliogrâfica del Dental Index y Dental Abs­
tracts.
3.2 MATERIAL Y METODOS
Este trabajo se ha llevado a cabo en el Centro Nacio- 
nal de la Asociaciôn de Telefonica para la Asistencia del 
Minusvâlido (ATAM) de Madrid, del que el autor es el esto-
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matôlogo titular, en estrecha colaboraciôn con la Câtedra 
de Estomatologîa Preventiva, Sanitaria y Social de la Es- 
cuela de Estomatologîa (Facultad de Medicina de Madrid).
La exploraciôn clînica de la muestra se realizô en 
el consultorio odontolôgico del Centro que esta perfecta- 
mente equipado. Las horas de trabajo fueron de 10 a 14 de 
la manana, todos los martes y jueves del ano, excepto el 
mes de agosto, que es el perîodo vacacional del Centro y 
no acuden los asistidos.
El perîodo de examen se realizô a lo largo de cuatro 
anos. De s de el mes de enero de 1982 al de diciembre de 
1985.
Los sujetos intégrantes del grupo de estudio fueron 
explorados, très veces al ano: en el 1 2 , 22 y 42 trimestre. 
Los resultados anuales obtenidos se ha expresado en funciôn 
de la media.
El total de sesiones exploratorias a lo largo de los 
cuatro anos, alcanzô la cifra de 12 por individuo.
La duraciôn de los exâmenes odontolôgicos fue muy 
variable, dependiendo directamente del grado de colabora­
ciôn del paciente.
El equipo explorador lo integraron: el autor, que
ha sido el ûnico examinador, la auxiliar dental que tomaba 
nota y registraba los datos en la historia dental, y un
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cuidador o celador, que nos conducîa los pacientes hasta 
el sillon dental y nos ayudaba en el manejo de los ninos 
problemâticos.
En los casos de escasa o nula colaboraciôn, fue reque 
rida la presencia del profesor e incluso de los padres y
hermanos. Cuando la presencia de familiares y profesores
no era suficiente para obtener una buena colaboraciôn a 
la exploraciôn odontolôgica, recurrimos a;
a) Técnicas psicolôgicas, apoyados y asesorados por 
el grupo de psicôlogos del equipo multiprofesio- 
nal.
b) Premedicaciôn, en contacte estrecho con el neurô- 
logo y el psiquiatra infantil del Centro.
c) Técnica de sedaciôn con ôxido nitroso.
d) Por ultimo, ante el fracaso de todas las técnicas 
anteriores, los pacientes recibîan el tratamiento 
odontolôgico, bajo anestesia general en quirôfano.
El material utilizado en la exploraciôn constaba de:
- Sillôn dental Kavo.
- Lâmpara Kavolux, de luz halôgena.
- Jeringa de aire.
- Espejos dentales irrompibles de acero inoxidable.
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- Sondas Hu-Friedy EXD5, de exploraciôn, rectas y 
curvas.
- Esterilizador por calor seco Tau-Steril.
- Pastillas Plac control y lîquido revelador bitonal 
de los Laboratorios Dentaid.
- Dispositivos inmovilizadores.
- Equipo de Analgesia Relativa Quantiflex para uso 
odontolôgico, con sus botellas de oxigeno y ôxido 
nitroso, las mascarillas nasales eran para adultos 
y ninos.
- Todo el material empleado como base de soporte del 
programa preventivo estomatolôgico va descrito en 
ese apartado.
Los dispositivos utilizados para inmovilizar fîsica- 
raente a los pacientes con parâlisis cerebral y otros tras- 
tornos neuromusculares, caracterizados por movimientos in- 
controlados han sido: abrebocas de Molt, abrebocas confec- 
cionado con depresores de lengua unidos con esparadrapo, 
topes de goma tipo Mckeeson, el pedi-wrap para ninos peque- 
nos (hasta 6-8 anos) y cinturones de restricciôn con siste- 
ma Velcro, para inmovilizaciôn compléta. Es importante re- 
senar que hicimos saber al paciente y a los familiares que 
estos dispositivos se utilizaban sin ninguna connotaciôn 
de castigo o disciplina, tan sôlo se perseguîa la correcta 
inmovilizaciôn fîsica que garantizara el manejo del minus-
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vâlido y la prevenciôn de posibles accidentes.
El tamano de la muestra fue de 122 minusvalidos fîsi- 
cos y psîquicos, de los que 54 eran hembras y 68 varones. 
La edad oscilaba de 5 a 43 anos. Los criterios de selecciôn 
de la muestra fueron el estudiar a todos y cada uno de los 
asistidos del Centro Nacional, excluidos los sujetos que 
asisten a los talleres de empleo protegido, pues su régimen 
laboral y horarios lo impedîan.
Las enfermedades que afectaban principalmente a estos 
pacientes fueron:
DIAGNOSTICO n& de casos
Oligofrenia ................................  56
Parâlisis cerebral ........................ 22
Sîndrome de Down ..........................  25
Epilepsia ................................... 12
Otros .......................................  7
TOTAL ..................................  122
Los criterios dictados por la OMS (1971 y 1977) para 
valorar la existencia o no de caries, son log que hemos 
seguido en este estudio.
Los indices utilizados para medir la historia de ca­
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ries de un diente han sido:
. Indice co y cos para la detnciôn temporal.
. Indice CAOD y CAOS, para la denticiôn permanente.
Hemos estudiado separadamente la media de dientes 
cariados, obturados y ausentes al ano.
El estudio del periodonto lo valoramos desde el punto 
de afectaciôn gingival a través del Indice de Sangrado 
(IS) .
Segûn Muhleman y cols. (1971), el indice de sangra­
do (IS), es el primer signo clinico de gingivitis, y prece­
de al enrojecimiento y a la tumefacciôn de las unidades 
gingivales. El indice de sangrado (IS), lo registramos en 
un diagrama en la ficha del paciente (ver cuadro ns 11) .
La higiene bucodentaria se evaluô mediante el Indice 
de Plaça (IP) de O'Leary (1975). Cada diente se divide en 
cuatro sectores, que corresponden a sus caras mesial, ves- 
tubular, distal y lingual. Una vez que se aplica el reve­
lador de plaça, el profesional examina las superficies den­
tarias tehidas de colorante y dicta las caras que tienen 
plaça a la auxiliar dental que toma nota.
El puntaje final se détermina contando el numéro to­
tal de caras con plaça, dividiendo este numéro por la can- 
tidad total de caras présentes en la boca y multiplicande 
por 100.
a h
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Cuadro n* 11
A S u a A a o u  r e u : fo m C A  
A S tS T T H a A  U m U S V A tJD O U
INDICE DE GINGIVITIS Y PLAÇA
GINGIVJTIS PLAÇA
z »
« % * ?.
»ocz_
F E C H A .
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El estudio de las anomalîas dento-maxilo-faciales 
lo orientamos hacia la clasificaciôn de la oclusiôn segûn 
las très clases de Angle, y establecimos las proporciones 
de cada una de ellas segûn sexo y diagnôstico.
La cronologîa de la erupciôn la valoramos en normal, 
precoz y retardada, segûn los patrones standard de erupciôn 
dentaria.
Recogimos los casos de hipertrofia gingival y de en- 
fermedad periodontal severa.
Todos los datos que acabamos de describir y algunos 
de interés parcial, se han recogido en la ficha disenada 
para obtenciôn de informaciôn epidemiolôgica y cuyo esquema 
reproducidos (cuadro ne 12).
3.3 METODOLOGIA ESTADISTICA E INFORMATICA
De todas las variables estudiadas se han realizado 
una estadîstica descriptiva. En el caso de variables cuant_i 
tativas, los indices obtenidos han sido la media, la des- 
viaciôn tîpica, el error standard y los valores mâximo y 
mînimo de cada una de ellas; en el caso de las variables 
cualitativas, el estudio se ha centrado en el câlculo de 
las frecuencias (absolutas y relatives) de cada variables 
analizada.
Se ha probado la posible asociaciôn existante entre
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las variables cualitativas por medio de la prueba de CHI 
cuadrado (X2). En las tablas de contingencia 2x2 y en los 
casos de muestra menor de 200 unidades, se ha aplicado la 
correlacion de Yates.
La relacion entre variables cuantitativas ha sido 
probada por medio del analisis de correlacion con el corres 
pondiente estudio de significaciôn.
En todos los casos de aplicaciôn de pruebas estadis- 
ticas se ha comprobado previamente el ajuste de las varia­
bles a una curva normal (de Gauss); al no cumplirse dicho 
ajuste las comparaciones entre variables cuantitativas se 
han realizado mediante el test de Mann-Whitney para el caso 
de dos variables y el test de Krus)cal-Wallis cuando se tra- 
taba de comparer mas de dos variables entre si.
Todos los analisis estadisticos han sido realizados 
previa codificaciôn de los datos y su paso a un fichero 
creado para tal fin, y que han sido procesados mediante 
el programa estadistico conversacional INVEST, utilizando 
un ordenador personal IBM XT de 256 K de memoria.
Por ultimo, en el capîtulo de material y métodos nos 
resta describir cômo hemos disenado el Programa Preventivo 
Estomatolôgico y detallar su contenido.
A S o a * c io N  in . i . t u N iC A  
ASISTt.SCIA MIMUaVAUltOS
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Cuadro ns 12 (I ) 
Historia odontoestoraatolôgica
NOMimE ;
r. NACIMIKNTO:
1. I’UUVKNCION DC LAS CNFCaMEDADCS nUCODEN'TALKS
l l l c i e n e  d e n t a l
1. No tiana eeplllo.
2. SI tiana eapllln.
Sa canilla:
1. Nunco.
2. Caoor&dico.
3. Dlarlo.
Initeati6n da duleea
. Xngaati6n da dulcaa:
1. Nunea.
2. Eaporidico.
3. Habitual.
□
. Cuando puadaa alegir poatra, iqué prafieraa7
1. Fruta.
2. Pastalas y tartaa.
3 « Haladoa, flanas o natillaa.
. i'ju* tlpo da caramaloa eompras?
1. Loa blandoa y pagajoaoa
2. Loa duroa.
3 .  N ln g u n o .
o
a s XIACION TtUf OKICA
asistchc ia u i n u s v a u w x
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Cuadro ns 12 (II)
E k lO M ikT O L O a i*
T.OO
. iQu* tomas an laa marlendaa?
1. Bolloa y blzeochoa.
2. Pan y chocolat#.
3. Otroa allmantoa dulcaa, 
. iQu* tonaa a madia mananaT
1. Bollca.
2. Pan com marmalada.
3. Gallataa.
4. Allmantoa no dulcaa. 
Aaiatencia Dental
. Viaita al odontblogo
1. Nunca.
2. En caao da dolor.
3. Pari6dicamanta.
— Û
—a
Profilaxia
^Ha racibido alguna accion pravantivaT
1. Ninguna.
2. Fluoracion.
3. Educaclnn aanitaria.
4. Enaananza practica da 
capillado dental.
A S O a A O O M  T tU .fO N IC A  
A S IS T F J ia A  U IN V S V A IJU O S
^***•1 * 0 0  hf.Ofs
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Cuadro nS 12 (III) C l» tO M A lO i.U U IA
Qu« hoa #ldo o ##taa slondo trmtada#
1. SI.
2 .  N o .
. Plauraa (eorragidaa o no)
1. Piaura da labio.
2. Plaura da paladar.
3. Plaura lablo-palatlna.
4. No tiana nlnguna. 
.Crupcl6a dentarla
1 . Normal.
2. Pracoz.
3. Ratardada 
. Eapaelo Maxllar
1. Aplnamlanto daatal.
2. Olaatamaa dantalaa.
. Anomaliaa dal eamalta
1. 51.
2. No.
« Anomaliaa da la forma
1. Si.
2. No.
. Anomaliaa dal nuaiaro
1. SI.
2. No.
g
a
o
g
g
g
g
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Cuadro n® 12 (IV)
ASOaACIOM TCU tOKICA 
ASISTtHaA UINUSVAUOOS
laiOMMOi oai*
I I . PATOLOGIA DOCODEWTAL
Dlantaa Temporalaa 
eaed —
. Dlantaa Parmanantaa 
CAOO — ■ ' '
CAOS  .......
Holaraa da loa aala affoa
- NO da 10 aïolaraa arupeionadoa •
- Cariadoa —
- Auaantaa por carlaa
- Obturadoa - — —
B . Pa
. Zndiea da Clnglvltla* 
. Indlea da Plaça ■
III. TRAUMAS DENTALES
. Agudoat NO da plaaaa afactadaa -■ 
. CrSnlcoat
Oruxiamo
1. Si.
2. Ne. ■O
IV. AKOMA LIAS DS«TO ->U XILO -P A CI Al .ES
. Qua nocaaitaa trutamlanto por rasonaa aatétleaa y/e functa
1. Si,
2. Ne, - O
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Cuadro n® 12 (V) (k lU M A tO L O C IA
AsooAaon niLtosicA 
ASISTtMOA tlIHUSVAIJOOa
V. MALOCLUSIONCS DENTAMAS
« Ant«ro-po«tarlor (maalo-dlstal)
• Claaa da Amglai
1. Claaa I.
2. Claaa II.
3. Claaa III.
. Vertical (Axial)
1. Normal.
2. Mordlda ablerta.
3. Sobramordlda.
. Tranaveraal (vaatlbulo lingual)
1. Normal.
2. Mordlda cruzada lateral.
g
g
3 7 6 3 * 3 2 1
3 7 6 5 * 3 2 1
1 2 3 4 5 6 7 3
1 2 3 4 5 6 7 8
5 4. 3 2 1 1 2 3 4 5
5 4 3 2 1 1 2 3 4 5
147
3.4 DISEfiO DE ON PR06RANA PRBVBNTIVO EST0MAT0L06IC0: MB- 
TWO. PASOS A SEGOIR EM SO ELABORACICW (Casamassimo, 
1977; Glaaaman, 1978; Anstotz, 1983; Larre, 1980; 
Hargreaves, 1976)
1* Accptaci6n, aprobacién y apoyo por el Director del 
Centro
De principal importancia es que el Director del Cen­
tro autorice y apoye el programa, si no es as£, el fracaso
esta asegurado de entrada (Casamassimo, 1977).
2* Educaciôn del personal profesional que trabaja con 
los minusvalidps
Todo el personal que rodea a los déficientes (medi­
cos, profesores, enfermeras, monitores, auxiliares, terapeu 
tas, etc.) deben estar al tanto del programa, recibir ins- 
trucciôn sobre êl y estar motivados en llevarlo adelante
(Lange and al., 1983; Nelsen, 1980).
Se consigne:
1# Fase: Mediante reuniones en las que el estonatôlo- 
go exponga el plan con claridad, intercambie opiniones y 
resuelva las dudas. Debe valerse para ello de folletos ex­
plicatives, diapositivas, conferencias, mesas redondas, 
pelîculas, videos, etc., o cualquier medio audiovisual a 
su alcance. Es b&sica una corriente fluida y constante de 
comunicaciôn entre el personal y el conductor del programa
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preventivo. (Ver capîtulo 8).
2« Fase: Realizaciôn prâctica con los pacientes de
las tareas o responsabilidades recomendadas a cada uno. 
"La raotivaciôn y el entusiasmo hacia el programa por parte 
del personal hay que mantenerlos y estimularlos" (Lange, 
1985; Fenton, 1982).
En la instrucciôn prâctica del personal primero debe 
ser entrenado en el cuidado de sus propias bocas, antes 
de asumir el cuidado de las de los pacientes. Aquellos que 
no demuestren ser eficaces en la remociôn de su propia pla­
ça bacteriana, no podrân ser empleados en forma permanente 
y precisarân adiestramiento y motivaciôn adicional hasta 
conseguirlo (Watson, 1979; Kinne, 1979).
3® Educaciôn y adiestramiento en los euidados bucodenta-
rios de los minusvâlidos
Los disminuidos fîsicos y los déficientes leves a 
moderados deben recibir ensenanza sobre el cuidado de su 
boca (Price, 1978). Gran parte del material audiovisual 
empleado en el personal, puede utilizarse con los minusvâ­
lidos, presentândolo con claridad y sencillez, al nivel 
de coroprensiôn del que escucha. Asimismo se harân prâcticas 
de remociôn de plaça en grupos, junto con el profesor y 
el auxiliar. (Truothman, 1978; Boyce, 1978).
La colaboraciôn de los profesores en este ârea es
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de incalculable valor. Los refuerzos positivos son de gran 
efectividad para mantener constante el hâbito de la higiene 
bucodentaria (Willette, 1978; Nelsen, 1980). Se procédera 
a realizar visitas periôdicas a las aulas y talleres, feli- 
citando a los que mantienen una adecuada higiene bucoden­
taria. Los regalos corao posters, pegatinas, pasta dentî- 
frica, cepillos dentales, seda dental, etc., son trofeos 
codiciados por los déficientes y sirven de ayuda eficaz, 
asî como la organizaciôn de concursos de dibujo, pintura, 
cerarnica o creatividad manual, en los que el lema sea la 
higiene bucal, premiando a los que mâs se han esforzado, 
asî como a sus profesores o monitores. Con ello se introdu­
ce un estîmulo positive y los cuidados bucodentarios se 
hacen algo rutinario y agradable (Westphall, 1978).
4® Informaciôn a los padres
Los padres deben estar informados acerca del programa 
preventivo que reciben sus hijos y deben involucrarse en 
él para obtener resultados positivos mayores (Casamassimo 
and cols., 1977).
Lo ideal es crear una Escuela de Padres. Dentro de 
las muchas actividades a realizar, una de ellas, serîa la 
de adquirir y mejorar los conocimientos sobre profilaxis 
bucodentaria y resolver todas las dudas o problemas que 
les plantée el cuidado bucal de sus hijos en el hogar 
(Muse, 1982; Brahaun and Raymond, 1977; Kolthêunmer, 1981).
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Si no es posible lo anterior, las reuniones explica­
tives, con demostraciones prâcticas, son de gran utilidad.
Los folletos con ilustraciones donde se clasifique 
el cometido en la higiene de sus hijos, son también efica­
ces .
Hay que mentalizar a los padres para que supervisen 
o lleven a cabo los cuidados dentales en el hogar y cola- 
boren en el programa preventivo instaurado en el Centro. 
(Sonnenberg, 1979).
3.5 PROGRAMA PREVENTIVO ESTOMATOLOGICO: CONTENIDO
Son variadisimas las referencias bibliogrâficas exis­
tantes (Stiefel, 1984; Brown, 1980; Entwistle B.A., 1983; 
Kamen S., 1976; Burrage F.H., 1973 ; Genz A.A., 197 6 ; Robert 
Wood Johnson Foundation, 1979; Axelsson, 1977; Poulsen, 
1976), respecto a la eficacia y metodologla preventiva, 
pero todos coinciden en que el contenidô de un programa 
preventivo estomatolôgico para minusvâlidos fîsicos y psî- 
quicos asienta sobre:
1. Control y remociôn de la Plaça Bacteriana.
2. Fluor.
3. Clorhexidina.
4. Selladores oclusales.
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5. Consejo dietético.
6. Revisiones periôdicas.
3.5.1 Control y remociôn de la Plaça Bacteriana
En la actualidad, el ûnico medio eficaz para eliminar 
la Plaça Bacteriana de los dientes y de la union con los 
tejidos periodontales, es mediante métodos mecânicos, como 
el cepillado dentario y el uso de la seda dental (Bowen, 
1976). El paciente impedido es mâs resistente a la preven- 
ciôn porque no puede entender la razôn que la détermina, 
no es capaz de realizarla o porque no tiene interés por 
su salud bucal, por ello la remociôn de la Plaça Bacteriana 
debe estar perfectamente estandarizada y encaminada a 
cohesionar los esfuerzos del paciente, del cuidador y del 
estomatôlogo, a fin de obtener un control y remociôn acep- 
tables (Johnson, 1972 ; Melville, 1981).
a) Lugar: Deberâ ser de dimensiones adecuadas y bien 
iluminado, con espejos grandes donde pueda observarse con 
facilidad el paciente. No tiene que ser obligatoriaunente 
el cuarto de bano, ya que a veces no reûne estas condicio- 
nes (Ettingen, 1979).
b) Materiales: Cepillo manual o elêctrico,. pasta den- 
tîfrica fluorada, seda dental, abrebocas, soluciôn revela- 
dora de plaça, irrigador bucal, aspirador portâtil (Sroda,
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1984 ; Kukla, 1953) .
En el cepillo manual puede modificarse la angulaciôn 
del mango, aumentar su longitud o el grosor, mediante di- 
versos agarraderos, empunaduras o manijas segun la incapa- 
cidad fisica del paciente (Price, 1980 ; Boyce, 1978; 
Ettingen and al., 1980; Entwistle, 1982; Dent. Hyg., 1980; 
J. Dent. Handicap., 1980).
El cepillo elêctrico es muy recomendable en aquellos 
casos en los que el manejo del cepillo manual es limitado 
(Smith y Blankenship, 1964; Niebel y Keough, 1972; Show, 
1984) .
La seda dental, para la limpieza de los espacios in- 
terproximales, deberâ ser utilizada por todos aquellos que 
puedan usarla correctamente, para ello se les adiestrarâ 
adecuadamente.
El aplicador de la seda dental o portahilos, serâ 
un arma valiosa para el operador que tiene que limpiar la 
boca de los mâs incapacitados (Mulligan, 1984).
Abrebocas: Restringido a los pacientes que no abren
la boca al pedirselo o presentan movim.ientos bruscos incon- 
trolados. Con él evitamos danos de los tejidos bucales y 
accidentes en el operador. Hay varios tipos de abrebocas, 
el mâs usado es el de Molt y los topes de goma. El abrebo­
cas, confeccionado con cinco depresores de lengua a los
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que se enrolla esparadrapo, es muy econômico y versâtil. 
Se trabaja en el lado contrario donde tenemos colocado el 
abrebocas.
Pasta dentîfrica con fluor: No es aconsejable su uso 
en pacientes pequenos y en los no cooperadores con o sin 
condiciones incapacitantes, pues los dentifricos disminuyen 
la visibilidad, producen espuma y estimulan el reflejo del 
vômito.
En aquellos centros donde haya un numéro importante 
de profundos es conveniente el disponer de un aparato de 
succion portâtil y de un irrigador bucal pulsâtil.
Detectores o colorantes de plaça : Son auxiliares bâ- 
sicos para controlar una remociôn aceptable de plaça. En 
los sujetos colaboradores, las pastillas son de gran utili­
dad, pues aparté de colorear y revelar la plaça, sirven 
de estîmulo y refuerzo en su higiene bucal. En estos pa­
cientes es causa de gran regocijo el ver su boca tenida 
de colores o la de sus companeros.
La soluciôn debe reservarse para los impedidos que 
necesitan ayuda de otra persona, con una torunda de algodôn 
o depositando unas cotas en la boca se détecta con facili­
dad la plaça dental y facilita su remociôn.
c) Horario: La determinaciôn del horario debe fijarse 
teniendo en cuenta las sugerencias del personal que atiende
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directeunente al minusvâlido para obtener la maxima efica­
cia. Lo ideal y preceptivo es que se procéda a la remociôn 
de la plaça después de cada comida.
Si el personal es escaso con una vez al dîa es sufi- 
ciente. Una vez fijado el horario, es preciso respetarlo 
todos los dîas. De este modo no sclamente se logra eliminar 
cualquier confusion, sino que ademâs se ayuda a los rési­
dantes a adquirir un hâbito beneficioso. La rutina es una 
aliada decisiva: el cepillado debe ser ensenado en el mismo 
lugar, por el mismo método y a la misma hora cada dia. Un 
horario rîgido créa tal hâbito en estos pacientes que una 
vez instaurado, su caunbio les produce malestar y desorien- 
taciôn (Bjorn G., 1978).
d) Distribuciôn de las responseüsilidades entre el 
personal asistencial: A continuaciôn hay que asignar las
diversas responsabilidades que implica el programa a cada 
uno de los participantes en él. Debe quedar perfectamente 
diâfano el procedimiento a seguir y de esta forma se evita- 
rân repeticiones y omisiones de las distintas tareas enco- 
mendadas. Es conveniente confiar un pequeno grupo de inca­
pacitados a cada uno de los responsables para que el traba- 
jo quede organizado, resulten mâs claras las instrucciones 
y se eviten confusiones. Por otra parte, permitirâ seguir 
mâs de cerca el programa realizado. El método capacita 
ademâs al encargado a prestar mayor atenciôn a cada resi­
dents mientras aprende a cepillarse los dientes. Se puede
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organizar mejor la limpieza por grupos, de forma que cada 
responsable se ocupa del cepillado y la verificacion de 
su propio grupo dentro del horario previsto.
e) Clasificacion de los pacientes: Los cuidados buco­
dentarios de grupos numerosos, como ocurre en los centros 
o instituciones que atienden a estos pacientes, exigen un 
programa bien organizado y sistematizado. Hay que economi­
zer tiempo y esfuerzo al personal y ganar eficacia, esto 
se logra en parte con una buena clasificacion de los minus­
vâlidos, desde el punto de vista de su capacidad de colabo­
raciôn en el programa. Pueden repartirse en très grupos 
o categories (segûn Bensberg y cols., 1979):
1) Independientes: Este grupo coraprende los minusvâl^ 
dos capaces de cepillarse los dientes, pero que 
necesitan un mînimo de aprendizaje y vigilancia.
2) Ayuda parcial: Este grupo comprende los pacientes 
capaces de efectuar sin ayuda una parte del cepi­
llado tan sôlo.
Exigirân un aprendizaje mâs detenido y una mayor 
vigilancia.
3) Ayuda total: Comprende este grupo los incapaces 
de prestar ninguna colaboraciôn para' cepillarse 
los dientes. Es posible que haya de clasificarse 
a un residente entre los necesitados de ayuda to­
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tal por el hecho de ser fisica y no mentalmente 
incapaz de cepillarse los dientes.
Al comienzo del programa se determinarân las aptitu­
des de cada minusvâlido. Puede que sea necesario hacer al- 
gunos ensayos y reagrupar a los residentes una vez que ha- 
yan evaluado sus capacidades. A partir de ese momento se 
deberâ establecer la marcha a seguir y observer estricta- 
mente el plan trazado.
3.5.1.1 Grupo independiente
Este grupo estâ formado por los minusvâlidos fîsicos 
con capacidad manipulative y por déficientes de grade medio 
y moderado, con los que résulta mâs fâcil trabajar. En su 
mayor parte pueden andar solos y mantenerse de pie ante 
el lavabo para cepillarse los dientes. Estân capacitados 
para atender a sus necesidades personales y colaboran lo 
suficiente para que no sea preciso prestarles sino una mi­
nima vigilancia. En general pueden cepillarse los dientes 
sin una ayuda apreciable, pero es preciso recorderles que 
lo hagan. A alguno de ellos habrâ que ensenarle a manejar 
el cepillo para que la limpieza resuite mâs perfects.
Pautas a seguir para el cepillado en grupo:
1®) Conducir un pequeno grupo de cuatro al lugar pre- 
destinado donde llevarân a cabo la remociôn de 
la plaça bacteriana.
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2®) Entregar a cada uno su cepillo o pedirles que 
lo busquen en el tablero. Vigilar mientras ponen 
el dentifrico en el cepillo (poner poca canti- 
dad) .
3®) Observarles mientras se cepillan y ayudarles si 
es necesario. Ensenarles el método de cepillarse 
los dientes. El responsable, si lo prefiere, pue­
de colocarse detras de cada uno, tomar su mano 
y guiarle para que haga los gestos deseados mien­
tras se mira al espejo.
4®) Una vez que se haya cepillado los dientes y enjua 
gado la boca con agua, se procédera a realizar 
un control de plaça con pastillas o soluciôn re- 
veladora. Corregir las zonas mal cepilladas y 
ayudarle en la eliminaciôn de la plaça no removi- 
da, segûn vaya perfeccionândose el cepillado se 
distanciarân los contrôles con revelador, para 
llevarlos a cabo semanalmente.
Es conveniente al inicio del programa, anotar 
los problemas o dificultades que présenta cada 
uno para prestarles mayor ayuda en sucesivas oca- 
siones.
5®) Finalmente, pedirles que limpien el cepillo y 
lo coloquen en el lugar deseado.
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El grupo independiente deberîa asumir cada vez mâs 
la responsabilidad de la higiene bucodentaria, asi como 
el cuidado de los cepillos, conforme va avanzando la ins­
trucciôn. Al final, sus componentes deberân estar en con­
diciones de cuidar sus dientes de manera satisfactoria, 
exigiendo ûnicamente que el responsable se asegure de que 
respetan el ritmo marcado y que sus motivaciones permanez- 
can firmes.
3.5.1.2 Grupo de ayuda parcial
Este grupo comprende desde los déficientes moderados 
hasta los graves, asî ccxno los disminuidos fîsicos con 
afectaciôn motora no severa. Generalroente exigen una vigi­
lancia estrecha y una ayuda directa para todas las tareas 
di arias. Cuando se les pide que se cepillen los dientes 
alguhos lo intentan, pero sôlo consiguen cepillarse los 
dientes anteriores. Cuando se instruya este grupo no hay 
que esperar resultados râpidos. Habrâ que repetir cada fase 
de la tarea hasta que todos la aprendan a fondo. A conti­
nuaciôn se pasarâ a la fase siguiente, hasta que cada uno 
de ellos sea capaz de hacer por sî sôlo toda la tarea. Con 
este grupo habrâ que derrochar paciencia.
Se dividirâ la tarea en fases cortas y fâciles. Se 
podrân ensenar los diversos elementos de la manera siguien­
te:
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1®) Sujetar el cepillo con ayuda.
2®) Introducir el cepillo en la boca con ayuda.
3®) Cepillarse los dientes con ayuda.
42) Cepillarse los dientes sin ayuda.
5®) Realizar la tarea compléta cuando se le pide ha-
cerlo.
No se debe pasar a la fase siguiente hasta que la 
anterior esté perfectamente dominada, las sesiones de ins­
trucciôn deberân ser tan cortas y agradables como sea po­
sible. Si la atenciôn del residente se dispersa o si presen 
ta sintomas de cansancio habrâ que interrumpir la instruc­
ciôn y reanudarla mâs tarde, cuando muestre mejor disposi- 
ciôn para atender. Si es posible hay que procurer que las 
sesiones de instrucciôn vayan seguidas de una actividad 
agradable.
Se felicitarâ al minusvâlido por el menor esfuerzo
que haya hecho para cepillarse los dientes. Una sonrisa,
una caricia o un amistoso golpecito en la espalda harân 
saber al residente que el responsable se siente satisfecho 
de sus esfuerzos (Ripa, 1984).
Las demostraciones son muy utiles en este grupo: de- 
jar que el residente observe mientras el instructor se ce- 
pilla los dientes.
Un medio para intensificar la motivaciôn del grupo
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de ayuda parcial puede consistir en poner los nombres sobre 
un tablero y colocar a continuaciôn unas estrellitas junto 
al nombre del que hace mayores progresos y después de una 
semana los ganadores seran obsequiados con pegatinas, 
posters, cepillos dentales, seda dental, pasta dentîfri­
ca, etc.
Por lo demâs, la rutina es cosa importante, sobre 
todo para este grupo, por el mismo método y en el mismo 
momento del dîa. Cada uno de los encargados de este trabajo 
debe ser consciente de la importancia que tiene la unifor- 
midad en la ensenanza.
El cepillado de los dientes en grupo: Las capacidades 
fîsicas y mentales de cada grupo serân las que determinarân 
los métodos y ayudas que precisan (Goho, 1983).
Secuencia a seguir:
1®) El responsable llevarâ un pequeno grupo a los 
lavabos.
2®) Prepararâ los cepillos con dentîfrico y los dis- 
tribuirâ a los residentes. Se les demostrarâ prâc 
ticamente:
a) Cômo sujetar el cepillo.
b) cômo colocarlo en la boca.
c) Cômo cepillarse los dientes.
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El comportamiento que se observe en los residentes 
a lo largo de las primeras sesiones indicarâ quiénes nece­
sitan una ayuda complementaria.
Hay que prestar ayuda individual conforme a las ne­
cesidades de cada cual, guiando al residente en el curso 
de los movimientos de cepillado. Mientras se trabaja con 
uno, dejar que los otros observen mientras les llega su 
turno. Ir llevando poco a poco a todo el grupo al mismo 
nivel de aptitud y luego emprender la ensenanza en grupo, 
siguiendo a fondo el orden de las fases.
3®) Cuando han aprendido a manejar bien los cepillos,
empezar a ensenarles la manera de cepillarse y
mantenerlos en posiciôn corrects.
4®) Inspeccionar la boca y hacer contrôles con solu- 
ciones reveladoras de plaça, a fin de que la re­
mociôn sea lo mâs perfects posible.
Habrâ de pasar mucho tiempo hasta que pueda darse 
por complets la instrucciôn, el objetivo es conseguir que 
los grupos de ayuda parcial se responsabilicen totalmente 
de mantener la higiene de la boca. El tiempo empleado en 
esta tarea es una buena inversion, ya que de este modo se 
hacen independientes unos individuos que anteriormente ne- 
cesitaban ayuda cada vez que debîan cepillarse los dientes.
La tarea resultarâ mâs fâcil en la medida en que el resi­
dente sea capaz de hacer las cosas por sî mismo.
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3.5.1.3 Grupo de ayuda total
Este grupo comprende principalmente los residentes 
graves y profundos (Ohmori, 1981; Smith, 1981; Grainger, 
1976). Muchos de ellos utilizarân silla de ruedas o perma- 
necerân siempre en cama. También estaran incluidos en este 
grupo los minusvâlidos fîsicos que presenten incapacidad 
motora en extremidades superiores, por la causa que fuere. 
Serâ preciso darles una instrucciôn individual y una ayuda 
considerable o incluso total, y muchos de ellos nunca esta- 
rân en condiciones de limpiar se los dientes. Pero con el 
debido entrenamiento, algunos llegarân a asumir quizâ algu- 
na responsabilidad (Napierski, 1982).
El estomatôlogo debe girar visitas regulares a la 
unidad de profundas para determinar las necesidades parti- 
culares de cada individuo y aconsejar acerca de los métodos 
de limpieza para los que presenten hipertrofia gingival 
por Hidantoinas. Con estos pacientes es preciso el uso del 
cepillo elêctrico, el abrebocas, el aspirador portâtil y 
el irrigador oral que actûa mediante proyecciôn pulsâtil 
de agua (Isshiki, 1970).
Al igual que se hace con los grupos anteriores, habrâ 
que formar pequenos grupos de cada uno de los cuales se 
encargarâ un responsable. Aquî habrâ que trabajar sobre 
una base personal, en algunos casos serâ preciso reclamar 
la ayuda de otro encargado.
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Posiciôn e inmovilizaciôn: Independientemente de la
posiciôn adoptada, es importante que el paciente y el ope­
rador que realizan la remociôn de la plaça estén cômodos, 
que el paciente esté protegido de los posibles accidentes 
que pudieran surgir a consecuencia de movimientos incontro- 
lados y que se disponga de buena visibilidad para llevar 
a cabo la tarea con eficacia y razonable rapidez.
Hay très posiciones bâsicas para llevar a cabo la 
remociôn de plaça en pacientes que precisan ayuda total 
(Russel, 1974):
15) El paciente sobre sillas de ruedas, situândose 
por detrâs de la sila y haciéndole que incline 
la cabeza hacia atrâs, con una mano se sujeta 
la cabeza o se mantiene la boca abierta y con 
la otra se cepillan los dientes.
25) El operador sentado en una silla y el paciente 
sentado en el suelo entre las piernas del opera­
dor, el paciente inclina y apoya la cabeza en 
su reçazo.
35) El responsable sentado en el borde de la cama 
y la persona perpendicular a él con la cabeza 
en su regazo.
En los pacientes con movimientos incontrolados se 
utilizarân dispositivos inmovilizadores y el abrebocas.
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3.5.2 Terapia con Fluoruros
El fluor como elemento eficaz en la prevenciôn de 
la caries dental ha recibido una enorme atenciôn cientIfica 
y no voy a referirme a ello, pues estâ ampliamente demos- 
trado. Dada la gran versatilidad del fluor en su aplicaciôn 
como agente preventivo, iremos detallando cada una de las 
maneras de administraciôn dentro de un programa preventivo 
estomatolôgico para minusvâlidos.
- Via sistémica:
. Fluoraciôn de las aguas comunales.
. Gotas: diario.
. Pastillas: diario.
- Tôpico:
. Bûches: semanales y diarios.
. Geles: semestrales.
. Barnices: semestrales.
3.5.2.1 Sistémico
Es el medio. mâs econômico y sencillo de administra­
ciôn. El fluor llega a una colectividad a través de la in- 
gestiôn del agua de consume, que ha sido reforzada hasta 
la cantidad deseada, o del agua que contenga por sî misma 
la concentraciôn ôptima del fluorure. Pero en nuestro paîs
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la fluoraciôn de las aguas comunales no se lleva a cabo 
y la poblaciôn general, y los minusvâlidos en particular, 
no se benefician de tal medida, con lo que se llega a obte­
ner una disminuciôn en la prevalencia de la caries del 50 
al 60%. Por todo ello, debemos utilizar métodos alternati­
ves de tratamientos sistémicos con fluorure para los minus­
vâlidos.
Tabletas: La ingestiôn de tabletas de fluorure por
los nines durante el période de formaciôn, calcificaciôn
y maduraciôn de la denticiôn permanente, sirve para dismi- 
nuir el desarrollo de la caries dental. El efecto protector 
de hasta un 40 a 50%, se logra cuando el suplemento se co- 
mienza a usar aproximadamente a los dos ahos de edad o an­
tes. A la hora de prescribir los suplementos de fluorure
debemos tener présente:
1®) Edad del paciente: Cuanto mâs temprana sea la
edad en que se inicie el tratamiento, mayor es
la cantidad de bénéficiés que pueden esperarse. 
A partir de los 13 anos no es recomendable, pues 
ya finalizô el période de formaciôn y maduraciôn 
dentaria.
2®) Conocer la cantidad de fluorure del agua de con­
sume. Si el contenido del agua de consume es de
0,7 p.p.m. o mâs no es necesario prescribir su
utilizaciôn.
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3®) El responsable en administrerlo. Debemos estar 
seguros de que la persona encargada de suminis- 
trar diariamente las tabletas, lo harâ con puntua 
lidad y en la cantidad establecida por el Estoma­
tôlogo. Puede ser la misma persona que contrôla 
la medicaciôn diaria de los minusvâlidos.
4®) Dosis adecuada segûn la cantidad de fluorure pré­
sente en el agua de consume y edad del paciente.
Fauta de dosificaciôn de los suplementos de flûor (mg/dîa) 
segûn American Academy of Pediatrics: Comité de Nutriciôn
1979
E D A D
Concentraciôn de flûor en el 
agua de bebida (p.p.m.)
menor de 0,3 de 0,3 a 0,7 mayor de 0,7
2 semanas a
2 anos 0,25 mg. 0,00 m g . 0,00 m g .
2 a 3 anos 0,50 m g . 0,25 m g . 0,00 m g .
3 a 16 anos 1,00 m g . 0,50 m g . 0,00 m g .
Hay minusvâlidos que son incapaces de masticar y de-
glutir las pastillas de fluoruro, para ellos se recomienda 
la administraciôn de gotas diarias.
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GOT AS
FLUORURO DE SOD10 ................................  0,221 g r .
AQUA DESTILADA ..................................  100,00 C . C .
Preparar en un frasco de plâstico y conserver en lu 
gar fresco.
DOS IS
Nacimiento a 3 anos .............................  10 gotas/dîa
de 3 a 6 anos .................................... 14 gotas/dîa
de 6 a 8 anos .................................... 18 gotas/dîa
de 8 a 16 anos .................................... 22 gotas/dîa
30 gotas = 1 m l .
El almacenamiento de las tabletas y de las gotas debe 
ser en un armario, donde los internos no puedan accéder 
para evitar accidentes por intoxication aguda y el respon­
sable cuidarâ de mantener la H a v e  bajo control.
3.5.2.2 Fluor tôpico
Los tratamientos tôpicos con fluoruros son efectivos 
tanto para los dientes primarios como para los permanentes. 
Se desprende de esto que la terapia tôpica con fluoruro 
debe iniciarse cuando el nino alcanza aproximadamente los
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dos anos de edad, momento en que ya ha erupcionado la mayo- 
rîa de los dientes primarios. El régimen de tratamiento 
debe mantenerse por lo menos en forma semestral, durante 
el perîodo de mayor susceptibilidad a la caries, que per­
siste unos dos anos después de la erupciôn de los segundos 
molares permanentes, es decir, hasta que el nino tiene unos 
15 anos; sin embargo, en el paciente minusvâlido es preciso 
el tratamiento tôpico semestral indefinidamente, pues su 
propension a las caries es mayor (Loesche, 1977).
1. Geles de APF (Fluorofosfato acidulado) en cubetas: 
Los pacientes que toleran las cubetas sin tragar el gel 
y las mantienene en la boca durante cuatro minutes. Debe 
procederse previamente a la aplicaciôn, a un a limpieza con 
profundidad.
Utilizar geles tixotrôpicos.
Frecuencia de aplicaciôn: semestral.
2. Barnices (Duraphat, fluorprotector): En los pacientes 
que no toleran las cubetas y permiten la aplicaciôn del 
barniz.
Frecuencia: semestral.
(Maiwald, 1978; Goran Koch y G. Petersson, 1975).
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3. Colutorios:
a) Colutorios de fluoruro sôdico al 0,2% de periodi- 
cidad semanal. Su uso en los colegios de educaciôn espe­
cial, centres ocupacionales y talleres, es de gran utilidad 
en la prevention de la caries dental. Elegir los ninos o 
jôvenes que pueden enjuagarse y escupir el colutorio. Pri- 
mero probar varias veces con bûches de agua.
Asesorarse y trabajar en permanente comunicaciôn con 
los profesores o responsables, fijar la hora y el dia y 
no variar el horario.
b) Colutorios de fluoruro sôdico al 0,05% de periodi- 
cidad diaria. En minusvâlidos fisicos con autonomîa perso­
nal y en déficientes mentales leves, la utilizaciôn de un 
colutorio diario al 0,05% potencia la terapia bâsica semes­
tral y les refuerza los hâbitos de higiene bucodentaria.
Cada paciente tendra un envase junto con sus utiles 
personales y el responsable le recordarâ al ir a la cama 
la obligaciôn de enjuagarse la boca durante un minute como 
mînimo.
La pasta dentîfrica que se proporcione a toda la po- 
blaciôn de impedidos deberâ contener fluor y en el gabinete 
dental del Centro las pastas para profilaxis serân igual- 
mente ricas en fluor.
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3.5.3 Clorhexidina
La clorhexidina, agente antiplaca, derivado de los 
bisbiguanidas, actua sobre un amplio espectro de microorga- 
nismos gram+, gram-, hongos y levaduras, reduciendo extraor 
dinariamente al Estreptococo Mutans (Schiott C.R. and Lbe, 
1972; Rolla, 1975; Lindhe, 1970; Turesky, 1973 y 1974; 
Emilson, 1972; Brayer, 1977).
Lbe y Schiott (1970) y otros demostraron que la for­
mation de la plaça bacteriana y la gingivitis se podîan 
prévenir, en ausencia de medidas higiénicas mecânicas, con 
enjuagatorios dos veces al dia de una solution de 0,2% de 
Clorhexidina (Regolati, 1974; Gjermo, 1974).
Reclentemente Yngue Haugslvedt (1984), en Noruega, 
ha llevado a cabo un trabajo de investigation sobre la 
Clorhexidina en déficientes mentales comparando los resul- 
tados obtenidos segûn los métodos de aplicaciôn. Sea cual 
fuere el método, los resultados han confirmado las anterio- 
res investigaciones en el sentido de que la Clorhexidina 
inhibe la plaça bacteriana y reduce la gingivitis; asimis- 
mo, la frecuencia de aplicaciôn de una vez al dia es ma s 
eficaz, previa remociôn mecânica de dicha plaça, que dos 
al dia.
La Clorhexidina es un arma preventive util especial- 
mente en los pacientes minusvâlidos que tienen dificultades 
en llevar a cabo una buena higiene oral y que precisan ayu-
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da total o parcial (déficientes mentales severos y paralî- 
ticos cerebrales) (Storhaug, 1977; Bay, 1975).
Los epilépticos sometidos a terapias prolongadas con 
Hidantoinas presentan hipertrofia gingival y verân aminora- 
do su problema de encîas con una escrupulosa higiene buco­
dentaria y con el uso periôdico de Clorhexidina.
Debemos resenar, sin embargo, que plantea algunos 
problemas como mal gusto y tinciones de los dientes y en­
cîas, y posibles resistencias bacterianas. (Solhein H. , 
Eri)îsen, Nordbo, 1980; Heyden, 1973; Flotra, 1971; Eriksen, 
1973).
Métodos de aplicaciôn; Vienen determinados por las 
capacidades y aptitudes de cada individuo, por lo tanto 
su indicaciôn debe ser personalizada valorando el estado 
bucodental del paciente y las posibilidades reales, perso­
nales o externas de completar su higiene oral.
1. Buches o Colutorios al 0,2%
Aquellos pacientes que pueden responsabilizarse de 
su higiene personal son los candidatos a utilizar esta for­
ma de aplicaciôn. Previamente deben ser capaces de enjuagar 
se la boca con agua, mantenerla durante un minuto sin impa- 
cientarse y escupirla después.
Frecuencia: una vez al dia, por la noche.
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Cantidad: 10 ml.
Una vez realizado el buche, no enjuagarse con agua 
y no deberâ comer en una hora.
2. Gel (1%) en cepillo
Usado como una pasta dentîf rica. Indicado en los que 
no pueden enjuagarse la boca y que entienden nuestras ins- 
trucciones y pueden escupir después de cepillarse con el 
gel (Hull, 1972; Bassiouny, 1975).
3. Sprays
Clorhexidina al 0,2%. Reservado a los minusvâlidos 
que no pueden cepillarse por sî mismos, enjuagarse la boca, 
usar cubetas, etc.; necesitan ayuda total, como paralîticos 
cerebrales y déficientes mentales severos (Dever, 1979).
Técnica: Arcada superior : seis aplicaciones con el
spray, tres en cada hemiarcada.
Arcada inferior : dos aplicaciones, una vez 
cada hemiarcada.
Frecuencia: una vez al dîa por la tarde.
Aspirar el exceso que que de en la boca para que no 
sea ingerido.
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4. Cubetas
Con gel de Clorhexidina al 1%. Después del cepillado 
de los dientes se coloca la cubeta con el gel y se mantiene 
durante un minuto como mînimo. Después debe escupirse los 
restos del gel.
Después no debe enjuagarse ni tomar nada en una hora.
Frecuencia: una vez al dîa.
5. Pincelaciones con algodôn o gasa impregnada en Clor­
hexidina al 0 ,2 %
Se imprégna el algodôn o la gasa y se pasa por los 
dientes y encîas, después se mantiene entre el labio infe­
rior (grupo anterior de los dientes inferiores) durante 
un minuto.
Frecuencia: una vez al dîa.
No enjuagarse, comer o beber en una hora.
A la hora de elegir el método a aplicar a un determi-
nado paciente, debemos pedir la opiniôn de su cuidador o 
responsable, para adoptar el método de aplicaciôn que sea
mas cômodo y sencillo para los dos.
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3.5.4 Selladores oclusales
Como un components mas del arsenal preventive deben 
figurar los selladores oclusales en todo programs para mi­
nusvâlidos (Jackson D . , 1973 y 1974).
Dado que las caries oclusales son las menos benefi- 
ciadas por la terapia con fluoruros, los selladores oclusa­
les vienen a complementar a las aplicaciones de fluor y 
tienen pues un efecto anticaries altamente significative.
1. Hacer un estudio radiogrâfico previo con Rx. de 
aleta de mordida para descartar caries interproxi- 
males.
2. Indicaciôn précisa : los dientes seleccionados son 
molares permanentes y primarios y premolares en 
los que existen puntos y fisuras relativamente 
profundas y bien definidas.
3. Técnica correcta de aplicaciôn.
4. Aplicar los selladores oclusales tan pronto como 
sea posible después de la erupciôn.
5. Revisiones y contrôles periôdicos de los sellado­
res. Repasar los perdidos.
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3.5.5 Consejo dietético
Debe dedicarse tiempo especialmente en las orientacio 
nes dietéticas y hâbitos alimenticios, del minusvâlido. 
Estas orientaciones tendrân cuatro frentes de acciôn:
- El minusvâlido: si su capacidad intelectual lo per- 
mite.
- Los padres y hermanos.
- Los profesores y cuidadores.
- El especialista en dietética del Centro.
De cada uno de ellos se deberâ obtener una hoja de 
dieta en la que se refie je durante una semana todo lo que 
ha ingerido el minusvâlido. Es importante que anoten el 
tipo de alimento tomado, su consistencia (dieta blanda fre- 
cuente), si se anade azûcar, y lo que comido o bebido entre 
las comidas.
Una vez obtenida la hoja de la dieta debe discutirse 
por separado con el interesado, los padres, profesores y 
dentista, los pormenores, y disenar una dieta balanceada, 
ajustar los excesos de hidratos de carbono y plantear sus- 
titutos alimenticios. Debe hacerse hincapié en la necesidad 
de reducir drâsticamente los alimentos entre las comidas 
y sobre todo si son azucarados.
Recorderles que:
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No deben darse recompensas a base de caramelos y 
golosinas.
No exponer en la cafeteria del Centro o comedor 
alimentos cariogénicos, y si frutas frescas y fru- 
tos secos.
No abusar de postres dulces, reposteria y golosi­
nas .
Si es posible proveer dietas duras y no blandas 
o semiblandas.
Controlar semestraimente la dieta para ver si los 
hâbitos alimenticios del minusvâlido se han mejora- 
d o .
3.5.6 Revisiones periôdicas
Son de gran importancia, pues permiten hacer una eva- 
luaciôn global del estado bucodentario del paciente y de 
la incidencia del programa preventive sobre su salud bu- 
cal (Full, 1977).
La periodicidad debe ser semestral, aprovechando para 
efectuar un détartrage y los estudios radiogrâficos intra- 
orales que se precisen (Lindemann, 1984).
En las revisiones periôdicas se centrarâ la atenciôn
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en la detecciôn precoz de caries, situaciôn gingival, indi­
ces de plaça y gingivitis, control de hâbitos, maloclusiôn, 
revision de selladores oclusales y control dietético. Cual- 
quier patologia dental o periodontal u oclusal, debe ser 
anotada y restituida la salud lo mâs râpidamente posi­
ble .
RESULTADOS
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4. RESULTADOS
4.1 ESTADISTICA DESCRIPTIVA DE LA MUESTRA GLOBAL
El Programa Preventivo Estomatolôgico, descrito y 
expuesto anteriormente, se aplicô durante cuatro anos a 
una muestra de 122 minusvâlidos de los cuales 68 fueron 
varones (55,7%), y 54 hembras (44,2%) (cuadro ns 13).
Atendiendo al diagnôstico (cuadro ns 14 ) de su me- 
noscabo la muestra se distribuye de la siguiente manera: 
Oligofrenia 56 sujetos, lo que représenta el 45,90%; Sindro 
me Down 25 con un 20,4%; Parâlisis cerebral 22 sujetos 
(18,03%); Epilepsia 12 (9,84%), y otros, donde se incluyen 
sindromes malformativos, diverses trastornos emocionales 
y de conducta, 7 casos (5,74%).
En el cuadro ns 15 vemos refiejados los valores me- 
dios de los indices de plaça y de sangrado a.lo largo de 
los cuatro anos de estudio.
En el indice de plaça se aprecia claramente la ten-
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Cuadro n» 13
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SEXO
Distribuciôn de frecuencias absolutas y porcentuales 
de la muestra (N = 122 casos) en funeion del sexo
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Cuadro n& 14
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DIAGNOSTICO
Distribuciôn de frecuencias absolutas y porcentuales 
de la muestra (N = 122 casos) en funciôn del diagnôstico
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Cuadro n® 15
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I. PLAÇA
1 sa n g r ad o
Histogreuna representative de los indices de plaça 
y sangrado en las distintas etapas del programa 
preventivo estomatolôgico
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dene i a descendante del ano 1982 (IP 79,70) al ano 1985, 
donde cae a un IP de 57,45, con una desviaciôn tipica de 
28,94.
El Indice de sangrado evoluciona paralelamente al 
Indice de plaça, repitiéndose la calda en el ano 1985 
(IS 23,56), respecto al pico mâs alto del ano 1982 (15
43,34), con una desviaciôn tipica de 33,06.
En el cuadro n® 16 expresamos en el diagrama de ba­
rras los valores medios del CAOD y CAO S a lo largo de los
cuatro anos. Se aprecia un incremento en el ano 1985 (CAOD
6,11 y CAOS 14,11) f rente al CAOD de 1982 = 5,08 y CAO S
1982 = 11,68.
En el cuadro n® 17 expresamos el cod y cos en el mis- 
mo perîodo de tiempo, evidenciândose la calda de ambos In­
dices. El cod de 1982 fue de 0,29 y el cos de 1982 de 0,54
f rente al cod de 1985 que bajô a 0,18 y el cos de 1985 a
0,34.
En el cuadro n® 18 se estudia la evoluciôn de los
dientes cariados de la muestra a través del tiempo y bajo
los contrôles del programa preventivo. Podemos observer 
que en 1982 la media de dientes cariados alcanzaba la cifra 
de 2,84 dientes por individuo y sin embargo en 1?85 descen- 
diô a 2,28 dientes cariados por sujeto.
En el cuadro n® 19 queda demostrado el incremento
184
Cuadro n® 16
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CAOD
CAOS
Evoluciôn de los indices CAOD y CAOS de la muestra 
durante los anos 1982 a 1985
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Cuadro n® 17
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cod
Evoluciôn de los indices cod y cos de la muestra 
durante los cuatro anos del estudio
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Cuadro n® 18
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<2 83 81 ANO
CARIADOS
Distribuciôn de los valores medios de los dientes
cariados en los cuatro anos del estudio
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Cuadro n® 19
2
1
ANO83 as82
OBTURAOOS
Distribuciôn de los valores medios de los dientes
obturados durante los cuatro anos del estudio
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sustancial de dientes obturados entre el primer ano (1982) 
y el ultimo (1985).
Respecto a los dientes ausentes podemos constatar 
en el cuadro ns 20, como en 1982 fueron de 1,7 6 (desv. tip. 
4,04) y en el ano 1985 de 2,12 (desv. tip. 4,34). Anotamos 
tan solo un incremento de 0,36 puntos en cuatro anos.
La distribuciôn de las naloclusiones en la muestra 
viene reflejada en el cuadro ns 21 donde la clase I repre­
sents el 55,74% con una frecuencia absoluta de 68 casos. 
La clase II el 28,69%, con una frecuencia de 35 casos y 
por ultimo la clase III de Angle, el 14,75% con una frecuen 
cia absoluta de 18 casos.
Los resultados del estudio de la hiperplasia gingi­
val estan en el cuadro ns 22. El 11,48% presentaban hiper­
plasia, frente al 88,52 libre de ella.
En cuanto a la enfermedad periodontal severa detecta- 
mos solamente 7 casos (5,74%).
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Cuadro na 20
2
82 83 ANO85
AUSENTES
distribuciôn de los valores medios de los dientes
ausentes durante los cuatro anos del estudio
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Cuadro n» 21
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MALOCLUSIONES
Distribuciôn de frecuencias absolutas y porcentuales 
de las maloclusiones segûn la clasificaciôn de Angle 
en 122 minusvâlidos
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Distribuciôn de frecuencias absolutas y porcentuales 
segûn la existencia de hiperplasia gingival 
en 122 minusvâlidos
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4.2 DESCRIPCION DE LA MUESTRA EN FUNCION DEL DIAGNOSTICO
4.2.1 Oligofrenia
La media de edad de 56 individuos que presentaban
oligofrenia fue de 16 anos (± 9). Con un rango de edad que
variaba desde 3 anos hasta 41.
- Al comienzo del estudio (1982):
El indice de sangrado medio era de 37,1 (± 30).
El indice de plaça de 73,8 (± 26).
La media de dientes cariados por sujeto era de 3,2
(± 3).
La media de dientes ausentes por sujeto era de 1,9
(± 4).
La media de dientes obturados fue de 0,6 (± 1).
El CAOD 5,3 (± 5,7).
El CAOS 12,3 (± 20,5).
El cod fue de 0,3 (î 1).
El COS fue de 0,6 (± 2,6).
- Al final del estudio (1985):
El indice de sangrado (IS) se cifrô en 18,4 (± 25).
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El indice de plaça (IP) 52,4 (± 29).
La media de dientes cariados fue de 2,3 (± 2,7) por in
dividuo.
Los dientes ausentes 2,2 (±4) por sujeto.
Los dientes obturados 2,3 (± 2,7).
El CAOD 6,5 (± 5,7).
El CAOS 14,3 (± 19,9).
El cod 0,3 (± 1).
El COS 0,6 (± 2,6).
En este grupo de 56 oligofrénicos, 29 fueron varones
(51,80%) y 27 hembras (48,20%).
Las maloclusiones se distribuyeron a lo largo de los 
cuatro anos de la siguiente manera:
- Clase I: 36 casos (64,30%).
- Clase II: 14 casos (25,00%).
- Clase III: 6 casos (10,70%).
La hiperplasia gingival apareciô tan solo en dos ca­
sos (3,60%), sin variar en el période de estudio'.
La enfermedad periodontal severa en 1982 acaeciô en 
dos casos, y en 1985 apareciô un nuevo caso.
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ESTADISTICA DESCRIPTIVA POR DIAGNOSTICOS
INDICE DE SANGRADO (IS)
VARIABLE MEDIA DESV.TIP 
Indice de
. ERR.E S T . TAM. MINIMO 
sangrado-Oligofrenia
MAXIMO
IS 82 37,,11 30, 01 4,05 56 0,, 00 100,, 00
IS 83 31,, 70 26, 59 3,59 56 0,,00 100,, 00
IS 84 26,,07 26, 64 3,59 56 0,,00 100,,00
IS 85 18,,43 25, 13 3,39 56 0,,00 100,,00
Indice de sangrado-Parâlisis cerebral
IS 82 64,,05 35, 01 7,64 22 0,,00 100,, 00
IS 83 57,,18 34, 36 7,50 22 0,,00 100,, 00
IS 84 46,,32 31, 50 6,87 22 0,, 00 100,,00
IS 85 33,,77 29, 67 6,47 22 0,,00 100,, 00
Indice de sangrado-Sindrome Down
IS 82 37,,28 26, 88 5,49 25 0,,00 100,,00
IS 83 36,,20 27, 42 5,60 25 0,,00 100,,00
IS 84 31.,04 25, 00 5,10 25 0,,00 100,,00
IS 85 23,,72 32, 39 6,61 25 0,,00 100,,00
Indice de sangrado-Epileps ia
IS 82 54,,42 36, 46 10,99 12 5,,00 100, 00
IS 83 41,,75 30, 73 9,27 12 6, 00 100, 00
IS 84 31,,92 22, 99 6,93 12 4,,00 79,,00
IS 85 26,,75 23, 12 6,97 12 2,,00 72, 00
Indice de sangrado--Otros
IS 82 30,,86 31, 38 12,81 7 5,,00 100, 00
IS 83 38,,00 32, 09 13,10 7 6,,00 100,, 00
IS 84 34,,00 32, 19 13,14 7 4,,00 100,, 00
IS 85 26,,43 34, 13 13,93 7 0,,00 100,,00
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ESTADISTICA DESCRIPTIVA POR DIAGNOSTICOS
INDICE DE PLAÇA (IP)
VARIABLE MEDIA DESV.TIP. ERR.EST TAM. MINIMO MAXIMO
Indice de placa-Oligofrenia
IP 82 73,80 26,38 3,56 56 19,00 100,00
IP 83 66,20 26,77 3,61 56 17,00 100,00
IP 84 59,18 29,01 3,91 56 13,00 100,00
IP 85 52,39 29,32 3,95 56 7,00 100,00
Indice de placa-Parâlisis cerebral
IP 82 83,68 26,31 5,74 22 19,00 100,00
IP 83 78,59 27,82 6,07 22 15,00 100,00
IP 84 68,59 28,51 6,22 22 9,00 100,00
IP 85 64,14 29,20 6,37 22 0,00 93,00
Indice de placa-Sindrome Down
IP 82 87,52 18,41 3,76 25 37,00 100,00
IP 83 82,16 22,32 4,56 25 15,00 100,00
IP 84 74,08 22,49 4,59 25 10,00 100,00
IP 85 62,72 26,71 5,45 25 11,00 100,00
Indice de placa-Epilepsia
IP 82 80, 00 23,35 7,04 12 29,00 100,00
IP 83 67,83 21,38 6,45 12 30, 00 100,00
IP 84 60,83 22,93 6,91 12 23,00 100,00
IP 85 52,58 21,24 6,40 12 25,00 100,00
Indice de placa-■Otros
IP 82 85,86 22,55 9,21 7 45.00 100,00
IP 83 82,71 27,62 11,28 7 32,00 100,00
IP 84 81,00 30,14 12,30 7 29,00 100,00
IP 85 72,71 32,74 13,37 7 23,00 100,00
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4.2.2 Sîndrome de Down
La media de edad de 25 sujetos que presentaban Sindro
me de Down fue de 12 anos (± 6,6). Con un rango que oscila-
ba entre 3 anos hasta 42.
- Al comienzo del estudio (1982);
El indice de sangrado medio era de 37,3 (i 26,9).
El indice de plaça de 87,5 (± 18,4).
La media de dientes cariados por sujeto era de 1,5
(± 2 ,2 ).
La media de dientes ausentes por sujeto era de 1,1
(± 3,2).
La media de dientes obturados fue de 0,2 (± 0,8).
El CAOD 2,7 {± 4,7).
El CAOS 6,7 (± 16,9) .
El cod fue de 0,1 (± 0,4).
El COS fue de 0,2 [t 0,5).
- Al final del estudio (1985):
El indice de sangrado (IS) se cifrô en 23,7 (î 32,4).
El indice de plaça (IP) en 62,7 {t 26,7).
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La media de dientes cariados fue de 1,4 (i 1,8).
La media de dientes ausentes de 1,5 (± 4,3).
Los dientes obturados de 0,9 (î 1,7).
El CAOD 3,7 (± 5,6).
El CAOS 9,4 (t 21,7).
El cod 0,08 (i 0,4).
El COS 0,1 (i 0,6).
De este grupo de 25 individuos, 17 eran varones 
(68%) y 8 hembras (32%).
Las maloclusiones se distribuyeron a lo largo de los 
cuatro anos, de la siguiente forma:
- Clase I: 10 casos (40%).
- Clase II: 3 casos (12%).
- Clase III : 11 casos (44%).
La hiperplasia gingival no acaeciô en ningûn caso 
a lo largo de todo el perîodo.
La enfermedad periodontal apareciô en 4 casos (16%), 
sin variar durante el perîodo de estudio.
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ESTADISTICA DESCRIPTIVA POR DIAGNOSTICOS
DIENTES CARIADOS 
VARIABLE MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. TAM. MINIMO MAXIMO
Cariados-Oligofrenia
Cariad.82 3,18 3,09 1,27 56 0,00 11,00
Cariad.83 3,20 3,07 0,41 56 0,00 11,00
Cariad.84 2,66 2,86 0,38 56 0,00 11,00
Cariad.85 2,25 2,74 0,36 56 0,00 10,00
Cariados-Paralisis cerebral
Cariad.82 2,45 2,87 0,62 22 0,00 7,00
Cariad.83 2,82 2,90 0,63 22 0,00 8,00
Cariad.84 2,45 3,13 0,68 22 0,00 10,00
Cariad.85 2,14 3,06 0,66 22 0,00 10,00
Cariados-Sîndrome Down
Cariad.82 1,48 2,16 0,44 25 0,00 8,00
Cariad.83 1,56 1,94 0,39 25 0, 00 6,00
Cariad.84 1,48 1,77 0,36 25 0,00 5,00
Cariad.85 1,36 1,83 0,37 25 0,00 5,00
Cariados-Epilepsia
Cariad.82 1,75 3,03 0,91 12 0,00 9,00
Cariad.83 1,83 3,10 0,93 12 0,00 9,00
Cariad.84 1,83 2,58 0,77 12 0,00 7,00
Cariad.85 1,75 2,86 0,86 12 0,00 7,00
Cariados-Otros
Cariad.82 8, 00 4,84 1,98 7 2,00 18,00
Cariad.83 8,00 4,84 1,98 7 2,00 18,00
Cariad.84 7, 00 5,76 2,35 7 0, 00 18,00
Cariad.85 7,14 6,03 2,46 7 0,00 19,00
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ESTADISTICA DESCRIPTIVA POR DIAGNOSTICOS
DIENTES AUSENTES
VARIABLE MEDIA DESV.TIP . ERR.EST . TAM. MINIMO MAXIMO
Ausentes-Oligofrenia
Ausent.82 1,87 4,01 0,54 56 0,00 15,00
Ausent.83 1,89 4,01 0,54 56 0, 00 15,00
Ausent.84 2,02 4,00 0,54 56 0,00 15,00
Ausent•85 2,21 4,26 0,57 56 0,00 18,00
Ausentes--Parâlisis cerebral
Ausent.82 1,27 3,25 0,70 22 0,00 13,00
Ausent,83 1,32 3,24 0,70 22 0,00 13,00
Ausent.84 1,45 3,26 0,71 22 0,00 13,00
Ausent.85 1,59 3,35 0,73 22 0,00 13,00
Ausentes-Slndrcxne Down
Ausent.82 1,08 3,24 0,66 25 0,00 15,00
Ausent.83 1,08 3,24 0,66 25 0,00 15,00
Ausent.84 1,08 3,24 0, 66 25 0,00 15,00
Ausent.85 1,52 4,26 0,87 25 0,00 17,00
Ausentes--Epilepsia
Ausent.82 1,83 2,34 0,70 12 0,00 7,00
Ausent.83 1,83 2,34 0,70 12 0,00 7,00
Ausent.84 1,83 2,34 0,70 12 0,00 7,00
Ausent.85 2,17 2,30 0,69 12 0,00 7,00
Ausentes-Otros
Ausent.82 4,71 8,05 3,29 7 0,00 24,00
Ausent.83 5,00 7,91 3,23 7 0,00 24,00
Ausent.84 5,00 7,91 3,23 7 0,00 24,00
Ausent.85 5,14 7,90 3,23 7 0,00 24,00
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ESTADISTICA DESCRIPTIVA POR DIAGNOSTICOS
DIENTES OBTURADOS
VARIABLE MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. TAM. MINIMO MAXIMO
Obturados-Oligofrenia
Obtur.82 0, 58 1,47 0,19 56 0,00 9,00
Obtur.83 0,82 1,72 0,23 56 0,00 9,00
Obtur.84 1,54 2,28 0,30 56 0, 00 9,00
Obtur.85 2,30 2,67 0,36 56 0,00 10, 00
Obturados-Paralisis cerebral
Obtur.82 1,09 4,37 0,95 22 0,00 21,00
Obtur.83 1,14 4,36 0,95 22 0,00 21,00
Obtur.84 1,59 4,44 0,96 22 0, 00 21,00
Obtur.85 1,95 4,57 0,99 22 0,00 21,00
Obturados-Sindrome Down
Obtur.82 0,24 0,81 0,16 25 0,00 4,00
Obtur.83 0,32 0,88 0,18 25 0,00 4,00
Obtur.84 0,72 1,43 0,29 25 0,00 5,00
Obtur.85 0,92 1,74 0,35 25 0,00 6, 00
Obturados-Epileps ia
Obtur.82 2,08 3,73 1,12 12 0,00 12,00
Obtur.83 2,17 3,69 1,11 12 0,00 12,00
Obtur.84 2,42 3,64 1,10 12 0,00 12,00
Obtur.85 2,67 3,64 1,10 12 0,00 12,00
Obturados-Otros
Obtur.82 2,28 0,70 0,28 7 0,00 2,00
Obtur.83 0,28 0,70 0,28 7 0, 00 2,00
Obtur.84 1,29 1,75 0,71 7 0,00 4,00
Obtur.85 1,29 1,75 0,71 7 0,00 4,00
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4.2.3 Parâlisis cerebral
La media de edad de 22 individuos que presentaban 
parâlisis cerebral era de 13,7 anos (± 7,8). Con un rango 
de edad que oscilaba desde 3 anos hasta 31.
- Al comienzo del estudio (1982):
El indice de sangrado medio (IS) era de 64,1 (± 3,5).
El indice de plaça (IP) era de 83,7 (± 26,3).
La media de dientes cariados por sujeto era de 2,5
(± 2,9).
La media de dientes ausentes por sujeto era de 1,3 
(i 3,3).
La media de dientes obturados por sujeto 1,1 (i 4,4). 
El CAOD 4,4 (± 6,5) .
El CAOS 10 (± 18,9).
El cod 0,7 (± 1,9).
El COS 1,4 (± 3,8).
- Al final del estudio (1985):
El indice de sangrado (IS) fue de 33,8 (i 29).
El indice de plaça (IP) fue de 62,1 (± 29,2).
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La media de dientes cariados se cifrô en 2,1 (± 3,1).
La media de dientes ausentes se cifrô en 1,6 (± 3,4).
La media de dientes obturados por sujeto 2 (± 4,6).
El CAOD 5,4 (± 6,5).
El CAOS 13,1 (± 19,3).
El cod 0,0 [± 0,8).
El COS 0,4 (± 1,7).
De este grupo de 22 sujetos, 10 eran varones (45,5%) 
y 12 hembras (54,5%).
Las maloclusiones se distribuyeron a lo largo de los 
cuatro anos asî:
(1982): - Clase I: 11 casos (50%).
- Clase II: 11 casos (50%).
- Clase III: 0 casos (0%).
(1985): De igual modo que en 1982.
La hiperplasia gingival, tanto al comienzo como a 
lo largo de los cuatro anos, apareciô en 7 casos (31,8%).
La enfermedad periodontal severa no acaeciô en nin­
gûn caso y no hubo variaciones a lo largo del perîodo de
estudio.
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ESTADISTICA DESCRIPTIVA POR DIAGNOSTICOS
INDICE CAOD
VARIABLE MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. TAM. MINIMO MAXIMO
CAOD-Oligofrenia
CAOD 82 5,32 5,73 0,77 56 0, 00 22,00
CAOD 83 5,59 5,63 0,76 56 0,00 22,00
CAOD 84 5,89 5,54 0,74 56 0,00 22,00
CAOD 85 6,46 5,67 0,76 56 0,00 23,00
CAOD-P«urâlisis cerebral
CAOD 82 4,41 6,52 1,42 22 0,00 24,00
CAOD 83 4,82 6,44 1,40 22 0,00 24,00
CAOD 84 5,32 6,44 1.41 22 0,00 24,00
CAOD 85 5,41 6,53 1.42 22 0,00 24,00
CAOD-Sindrome Down
CAOD 82 2,68 4,73 0.96 25 0,00 19,00
CAOD 83 2,84 4,69 0.95 25 0,00 19,00
CAOD 84 3,16 4,63 0,94 25 0,00 19,00
CAOD 85 3,68 5,64 1.15 25 0,00 21,00
CAOD-Epilepsia
CAOD 82 5,67 6,18 1,86 12 0,00 16,00
CAOD 83 5,83 6,22 1,87 12 0,00 16,00
CAOD 84 6,08 6,08 1,83 12 0.00 16,00
CAOD 85 6,58 6,37 1,92 12 0,00 16,00
CAOD-Otros
CAOD 82 12,86 8,24 3,36 7 5.00 28,00
CAOD 83 13,14 7,99 3,26 7 5.00 28,00
CAOD 84 13,14 7,99 3,26 7 5,00 28,00
CAOD 85 13,43 8,33 3,40 7 5,00 28,00
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ESTADISTICA DESCRIPTIVA POR DIAGNOSTICOS 
INDICE CAOS
VARIABLE MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. TAM. MINIMO MAXIMO
CAOS-Oligofrenia
CAOS 82 12,37 20,53 2,77 56 0,00 78, 00
CAOS 83 12,75 20,42 2,75 56 0,00 78,00
CAOS 84 13,70 20,33 2,74 56 0,00 78,00
CAOS 85 14,27 19,93 2,69 56 0,00 95,00
CAOS-Paralisis cerebral
CAOS 82 9,95 18,92 4,13 22 0,00 69,00
CAOS 83 10, 68 18,72 4,08 22 0,00 69,00
CAOS 84 12,09 18,74 4,09 22 0,00 69,00
CAOS 85 13,14 19,25 4,20 22 0,00 69,00
CAOS-Sindrome Down
CAOS 82 6,72 16,93 3,46 25 0,00 79, 00
CAOS 83 6,88 16,88 3,45 25 0,00 79,00
CAOS 84 7,20 16,79 3,43 25 0,00 79,00
CAOS 85 9,36 21,69 4,43 25 0,00 89,00
CAOS-Epilepsia
CAOS 82 13,08 15,85 4,78 12 0,00 47,00
CAOS 83 13,83 16,41 4,95 12 0,00 47,00
CAOS 84 14,17 16,22 4,89 12 0,00 47,00
CAOS 85 15,83 16,88 5,09 12 0,00 47,00
CAOS-Otros
CAOS 82 26,86 27,55 11,25 7 5,00 91,00
CAOS 83 28,86 26, 66 10,88 7 6,00 91,00
CAOS 84 29,00 26,57 10,85 7 6, 00 91,00
CAOS 85 29,86 26,64 10,87 7 6,00 91,00
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ESTADISTICA DESCRIPTIVA POR DIAGNOSTICOS
INDICE cod
VARIABLE MEDIA DESV.TIP, ERR.EST. TAM. MINIMO MAXIMO
cod-Oligofrenia
cod 82 0,32 1,35 0,18 56 0,00 8,00
cod 83 0,32 1,35 0,18 56 0,00 8,00
cod 84 0,32 1,35 0,18 56 0, 00 8,00
cod 85 0,28 1,33 0,18 56 0,00 8,00
cod-Paralisis cerebral
cod 82 0,68 1,89 0,41 22 0,00 7,00
cod 83 0,68 1,89 0,41 22 0,00 7,00
cod 84 0,31 1,02 0,22 22 0,00 4,00
cod 85 0,18 0,83 0,18 22 0,00 4,00
cod-Sindrcme Down
cod 82 0,12 0,43 0,08 25 0,00 2,00
cod 83 0,12 0,43 0,47 25 0,00 2,00
cod 84 0, 08 0,39 0,08 25 0,00 2,00
cod 85 0,08 0,39 0,08 25 0,00 2,00
cod-Epilepsia
cod 82 0,00 0,00 0,00 12 0,00 0,00
cod 83 0,00 0,00 0,00 12 0,00 0,00
cod 84 0,00 0,00 0,00 12 0,00 0,00
cod 85 0,00 0,00 0,00 12 0,00 0,00
cod-Otros
cod 82 0, 00 0,00 0,00 7 0,00 0, 00
cod 83 0,00 0,00 0,00 7 0,00 0,00
cod 84 0,00 0,00 0, 00 7 0,00 0,00
cod 85 0,00 0,00 0, 00 7 0,00 0,00
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ESTADISTICA DESCRIPTIVA POR DIAGNOSTICOS 
INDICE cos
VARIABLE MEDIA DESV.TIP. ERR.EST. TAM. MINIMO MAXIMO
cos-Oligofrenia
cos 82 0,58 2,60 0,35 56 0,00 16,00
COS 83 0,58 2,60 0,35 56 0,00 16,00
COS 84 0,58 2,60 0,35 56 0,00 16,00
COS 85 0,55 2,59 0,34 56 0,00 16,00
cos-Paralisis cerebral
COS 82 1,36 3,78 0,82 22 0,00 14,00
COS 83 1,36 3,78 0,82 22 0,00 14,00
COS 84 0, 63 2,03 0,44 22 0,00 8, 00
COS 85 0,36 1,67 0,36 22 0,00 8,00
cos-Sindrome Down
COS 82 0,16 0,54 0,11 25 0,00 2,00
COS 83 0,16 0,54 0,11 25 0,00 2,00
COS 84 0,12 0,58 0,12 25 0,00 3,00
COS 85 0,12 0,58 0,12 25 0, 00 3,00
cos-Epilepsia
COS 82 0, 00 0,00 0,00 12 0,00 0,00
COS 83 0,00 0,00 0, 00 12 0,00 0,00
COS 84 0, 00 0, 00 0,00 12 0,00 0,00
COS 85 0,00 0,00 0, 00 12 0, 00 0,00
cos-Otros
COS 82 0, 00 0,00 0,00 7 0,00 0,00
COS 83 0,00 0,00 0,00 7 0,00 0,00
COS 84 0,00 0,00 0,00 7 0,00 0,00
COS 85 0,00 0, 00 0,00 7 0,00 0,00
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4.2.4 Epilepsia
La media de edad de los 12 individuos epilépticos 
fue de 19,4 anos. Con un rango de edad que variaba des de 
3 anos hasta 37.
- A1 comienzo del estudio (1982):
El indice de sangrado medio fue de 54,4 (1 36,5).
El indice de plaça de 80 (± 23,4).
La media de dientes cariados por sujeto fue de 1,8
(î 3).
La media de dientes ausentes por sujeto fue de 1,8 
(i 2,3).
La media de dientes obturados por sujeto fue de 2,1 
(î 3,7).
El indice CAOD 5,7 (± 6,2).
El indice CAOS 13,1 (± 15,9).
El indice cod 0,0.
El indice cos 0,0.
- Al final del estudio (1985):
El indice de sangrado (IS) se cifrô en 26,8 (± 23,1). 
El indice de plaça (IP) se cifrô en 52,6 (i 21,2).
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La media de dientes cariados fue de 1,8 {t 2,9) por in 
dividuo.
Los dientes ausentes 2,2 (i 2,3) por sujeto.
Los dientes obturados 2,2 (± 3,6).
El indice CAOD 6,6 (± 6,4).
El indice CAOS 15,8 (± 16,9).
El indice cod 0,0.
El indice cos 0,0.
De los doce sujetos estudiados, 7 eran varones 
(58,3%) y 5 hembras (41,7%).
Las maloclusiones se distribuyeron a lo largo de los 
cuatro anos, de la siguiente manera:
- Clase I: 7 casos (58,3%).
- Clase II: 4 casos (33,3%).
- Clase III : 1 caso (8,3%).
La hiperplasia gingival registre cinco casos (41,7%).
La enfermedad periodontal severa no apareciô en nin­
gûn caso a lo largo de todo el estudio.
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ESTADISTICA DESCRIPTIVA POR DIAGNOSTICOS
MALOCLUSIONES 
CLASE FREC. %
Maloclusiones-Oliqofrenia
I 36 64,29
II 14 25,00
III 6 10,71
Total 56
Maloclusiones-Sindrome Down
I 11 44,00
II 3 12,00
III 11 44,00
Total 25
Maloclusiones-Paralisis cerebral
I 11 50,00
II 11 50,00
III 0 0,00
Total 22
Maloclusiones-Epilepsia
I 7 58,33
II 4 33,33
III 1 8,33
Total 12
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4.2.5 Otras patologîas
En este apartado estudiamos siete individuos con di­
verses sîndromes malformativos y disconductas, cuya edad 
media fue de 10,3 anos.
Se distribuyeron, segûn el sexo: 5 varones (71,4%)
y 2 hembras (28,6%).
No presentaron hiperplasia gingival por hidantoinas 
ni enfermedad periodontal severa.
Las maloclusiones registradas fueron:
- Clase I: 4 casos (57,1%).
- Clase II: 3 casos (42,9%).
- Clase III : 0 casos (0,0%).
- Al comienzo del estudio (1982):
El indice de sangrado (IS) fue de 30,9 (i 31,4).
El indice de plaça (IP) fue de 85,9 (î 22,6).
La media de dientes cariados por sujeto fue de 8
(± 4,9).
La media de dientes obturados por sujeto fue de 0,28
(± 0,7).
La media de dientes ausentes por sujeto fue de 4,71
(î 8,05).
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El indice CAOD 12,86 (± 8,24).
El indice CAOS 26,86 (± 27,55).
El indice cod 0,0.
El indice cos 0,0.
- Al final del estudio (1985):
El indice de sangrado (IS) fue de 26,4 (± 34,1).
El indice de plaça (IP) fue de 72,7 (± 32,7).
La media de dientes cariados por sujeto fue de 7,1
(± 6 ) .
La media de dientes obturados por sujeto fue de 1,3
(i 1,8).
La media de dientes ausentes por sujeto fue de 5,1
(± 7,9).
El indice CAOD 13,4 (±8,3).
El indice CAOS 29,8 (± 26,6).
El indice cod 0,0.
El indice cos 0,0.
4.3 DESCRIPCION DE LA MUESTRA SEGUN EL SEXO
De la poblaciôn de 122 minusvâlidos fisicos y psl- 
quicos a los que se aplicô el programa preventive estoma- 
tolôgico, 68 fueron varones (55,7%) y 54 hembras (44,3%).
En el cuadro ns 23 reflejamos la distribuciôn de la 
muestra (N = 122 casos), en funciôn del diagnôstico y del 
sexo. Como puede apreciarse, las frecuencias absolutas mis 
elevadas se registraron en la Oligofrenia con semejante 
numéro de casos, tanto de varones como de hembras.
Oligofrenia: 56 casos (45,90%), de los cuales 29 fue­
ron varones (51,79%) y 27 hembras (48,21%).
El sindrome de Down se distribuyô asî: 25 casos
(20,4%), con 17 varones (68%) y tan solo 8 hembras (32%). 
Aqui apreciamos un menor equilibrio entre ambos sexos, pues 
los varones duplican a las hembras.
En la Parâlisis Cerebral, con 22 casos (18,3%), los 
varones fueron 10 (45,45%) y las hembras 12 (54,55%).
En la Epilepsia registramos 12 casos, sobre los 122 
con un porcentaje del 9,84%, de los cuales 7 fueron varones 
(58,33%) y 5 hembras (41,67%).
En otras patologîas aparecieron 7 sujetos (5,74%), 
de los cuales 5 varones (71,43%) y 2 hembras (28,57%).
F.A.
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Cuadro ns 23
Varones
I I Hembras
OLIGOFRENIA S. DOWN P. CEREBRAL EPILEPSIA OTRAS
Distribuciôn de la muestra (N = 122 casos) 
en funciôn del diagnôstico y sexo
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En el cuadro n® 24 estudicimos la evoluciôn de las 
médias anuales de los Indices de Plaça (IP), durante los 
anos 1982 a 1985, segûn el sexo. Se aprecia la progresiva 
disminuciôn acorde segûn va aplicândose el programa preven- 
tivo. Trente a un IP82 en varones de 79 y en hembras de 
80,5, en el aho 1985 apreciamos un descenso de estos indi­
ces a IP85 en varones de 55 y un IP85 en hembras de 60.
En el cuadro ns 25 describimos la evoluciôn de lôs
Indices de Sangrado (IS) a lo largo de los anos 1982 a 1985
y su distribuciôn segûn el sexo. La caida dramâtica de los 
Indices de Sangrado (IS) tanto en varones como en hembras 
es évidente: frente al IS82 en varones del 43 y del IS82
en hembras de 43, el IS85 en varones descendiô a un 23 y
el IS85 en hembras a un 24.
En el cuadro ns 26 queda expresada la evoluciôn del 
CAOD y CAOS a lo largo del estudio segûn el sexo. El CAOD 
a través de los cuatro anos del programa se comporta de 
manera similar tanto en varones como en hembras. En el 
CAOS 85 apreciamos un ligero aumento en las hembras respec­
te de los varones.
En el cuadro ns 27 hemos descrito la evoluciôn de 
los indices cos y cod en varones y en hembras; el comporta- 
miento de estos indices ha sido semejante en ambos sexos 
con una tendencia évidente y lôgica a la caida. Asi, el 
cod 82 en varones fue de 0,25 y el cod en hembras de 0,35;
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Cuadro ns 24
I H H  Varones
1 ■ I Hembras
\P ( % )
80-
1.982 1.983 1.984 1.985 A N O
Evoluciôn del Indice de plaça durante 
el perîodo 1982-1985, segûn el sexo
216
Cuadro 25
Varones 
Hembras
40 “
1.982 1.983 1.984 1.985 ANO
Evoluciôn del Indice de sangrado durante 
el perîodo 1982-1985, segûn el sexo
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Cuadro ns 26
CAOD
CAOS
Varones
Hembras
15 -
CAOS
10-
CAOD
5-
1.982 1.983 1.984 1.985 AND
Evolucion del CAOD, CAOS a lo largo de les 
cuatro anos del programa preventive, segûn el sexo
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Cuadro ns 27
Varones
Hembras
0.7- cos
0.6 —
0.5-
cos
0.4-
cod
0.3-
cod
0.2-
0.1-
ANO1.982 1.983 1.984 1.985
Evoluciôn del cod y cos a lo largo de los 
cuatro anos del programa preventivo, segûn el sexo
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por contra, el cod 85 en varones descendiô a 0,14 y el 
cod 85 en hembras a 0,22.
El indice cos 82 en varones fue de 0,45 y el cos 82 
en hembras de 0,66, cayeron a cos 85 en varones de 0,26 
y cos 85 en hembras de 0,44.
En el cuadro ns 28 expresamos la distribuciôn de los 
dientes cariados segûn el sexo, durante el perlodo de 1982 
a 1985. Podemos constatar la carda en la evoluciôn des de 
1982 hasta 1985. Asî tenemos que la media anual de dientes 
cariados en 1982 en varones fue de 2,79, y de 2,89 por hem- 
bra, frente a un 2,32 por varôn en 1985 y un 2,22 por hera- 
bra en el mismo ano.
Los dientes obturados reflejan sus médias anuales 
en el cuadro ns 29. Tanto en varones como en hembras el 
incremento de dientes obturados con cada nuevo ano del pro­
grama es obvio. En varones los obturados 82 fueron de 0,86 
y de 0,57 en hembras, sin embargo los obturados 85 en varo­
nes alcanzô la cifra de 2 y e n  hembras de 1,85 por indivi- 
duo.
En el cuadro ns 30 expresamos la distribuciôn de los 
dientes ausentes por sexo a lo largo del perîodo de estu- 
dio. La media anual de ausentes en 1982 en varones fue de 
1,59 por sujeto, frente a 1,98 en hembras.
Al final de 1985 los dientes ausentes fueron de 1,88
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Cuadro n» 28
DIENTES CARIADOS 
medio anual
Varonas
1 I Hembras
1.982 1.983 1.984 1.985 ANO
Distribuciôn de los dientes cariados segûn
el sexo, durante el perîodo 1982-1985
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Cuadro ns 29
DIENTES OBTURADOS | B |  Varones
Hembras
media anual j  ~  ' |
1.982 1.983 1.984 1.985 ANO
Distribuciôn de los dientes obturados segûn
el sexo, durante el perîodo 1982-1985
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Cuadro ns 30
DIENTES AUSENTES 
media anual Varones
I I Membres
1.982 1.983 1.984 1.985 ANO
Distribuciôn de los dientes ausentes segûn
el sexo, durante el perîodo 1982-1985
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en varones y de 2,4 3 en hembras.
La distribuciôn de las maloclusiones segûn el sexo 
queda expresada en el cuadro ns 31.
VARONES HEMBRAS
CLASE I 60% 52%
CLASE II 25% 33%
CLASE III 15% 15%
Por ultimo, en el cuadro ns 32 reflejamos la presen- 
cia de hiperplasias gingivales por hidantoinas segûn el 
sexo. El 13% de los varones presentan hiperplasias frente 
al 9% en las hembras.
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Cuadro ns 31
5 0 -
4 0-
Varones
Hembras
30-1
20 -
10 -
III CLASE
Distribuciôn de las maloclusiones segûn el sexo
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Cuadro n& 32
60“
40-
20-
Vorones 
Hembras
Distribuciôn de las hiperplasias gingivales 
por hidantoinas segûn el sexo
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4.4 ESTUDIO DE LAS POSIBLES ASOCIACIONES DE LAS VARIABLES
CÜALITATIVAS
Sexo:
Con respecto a la existencia de alguna diferencia 
entre varones y hembras, en funciôn de la patologia apare- 
cidad, en este estudio no hemos encontrado diferencias sig- 
nificativas, de forma que podemos afirmar que no presentan 
relaciôn con el sexo (cuadro ns 33).
Cuadro ns 33
EXPERIMENTAL
□LIGQFREN LOwN F'CEREPR'AL E= ILE-2 lA [-RAS
vARON 1 2=. 1 * 17. \* 10.1 '.1
--EMBRA j 27. i î 5. ! * 12. 1 5. i
Filas = SEXO 
Colunmas = DIAGNOSTICO
Hecho significativo: El sexo no parece influir 
Maloclusiones:
Se ha encontrado asociaciôn significativa entre las 
maloclusiones y la hiperplasia gingival por hidantoinas 
(P < 0,01) :
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En la CLASE I de Angle vemos pocas hiperplasias gin­
givales .
En la CLASE II de Angle se presentaron mayor numéro 
de individuos con hiperplasia gingival.
Al asociar el tipo de maloclusiones y la existencia 
de enfermedad periodontal severa encontramos una diferencia 
significative (P < 0,05). Es mas frecuente la enfermedad
periodontal en las maloclusiones de CLASE III.
Al intenter observer la existencia de asociaciôn sig­
nificative entre la clase de maloclusiôn y el diagnôstico 
se encuentra diferencia significative (P < 0,001):
Los individuos con parâlisis cerebral presentan fun- 
damentalmente CLASE II de Angle.
Los sujetos afectos de Sîndrome de Down arrojan mayor 
numéro de maloclusiones CLASE III.
Hiperplasia gingival:
En el estudio de la posible asociaciôn existante en­
tre la hiperplasia gingival y el diagnôstico se han encon­
trado diferencias significatives (P < 0,001) sehalando que:
Los individuos con parâlisis cerebral y epilépticos 
tienen con mayor frecuencia hiperplasia gingival, mientras 
que no ocurre asî en oligofrenia y Sîndrome de Down.
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Enfermedad periodontal severa:
En el estudio de la posible asociaciôn existante en­
tre la enfermedad periodontal severa y las maloclusiones, 
se ha encontrado diferencia significative (P < 0,05), rese- 
nando que :
Son las CLASE S I y III las que presentan mayor inci- 
dencia de enfermedad periodontal severa.
Se ha encontrado una asociaciôn entre el diagnôstico 
de Sîndrome de Down y la existencia de enfermedad periodon­
tal severa de forma casi significativa (P < 0,1), debido 
a que la muestra fue escasa en minusvâlidos con dicha pa- 
tologîa (cuatro casos).
4.5 ANALISIS DE CORRELACION DE LAS VARIABLES
Indice de Sangrado (1982)
El indice de sangrado 82 se correlaciona significati- 
vamente con los diferentes indices de sangrado a lo largo 
de todo el estudio (P < 0,01).
Igualmente se correlaciona de forma significative 
con el indice de plaça registrado a lo largo de los cuatro 
anos del estudio (P < 0,01).
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Indice de Plaça (1982)
El indice de plaça al inicio del estudio se correla­
ciona de manera significativa con los distintos indices 
de plaça registrados en el période referido (P < 0,01).
El indice de plaça 82 se correlaciona inversamente 
con el numéro de obturaciones realizadas durante el estudio 
de forma significativa (P < 0,05), en otras palabras a ma s 
obturaciones menos indice de plaça.
Cariados 1982
El numéro de caries existentes al principle del estu- 
dio y al final del mismo presentan una muy buena correla­
tion (P < 0,001).
Del mismo modo el numéro de caries de la muestra pré­
senta una correlation significativa respecto de la edad 
de los minusvâlidos (P < 0,01). A mayor edad registramos
mayor incidencia de caries.
El numéro de dientes cariados en 1982 se correlaciona 
significativamente con el numéro de dientes ausentes por 
extracciôn al final del estudio.
Ausentes 1982
El numéro de dientes ausentes por extracciôn se corre 
laciona significativamente al comienzo y al final del es- 
tudio (P < 0,001).
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Obturados 1982
El numéro de obturaciones se correlaciona entre si 
a lo largo de los cuatro anos de forma significativa
{P < 0,001) .
A lo largo del estudio el numéro de obturaciones
aumenta significativamente (P < 0,01).
CAOD y CAOS 1982
El CAOD y CAOS se correlacionan significativamente
a lo largo de todo el estudio entre si y por separado 
(P < 0,001) .
cod y C C S  1982
El cod y C O S  se correlacionan significativamente
(P < 0,05) con el indice de sangrado durante el estudio
(a mâs dientes cariados temporales mayor indice de sangra­
do) . El cod y C O S  se correlacionan significativamente entre 
si por separado (P < 0,001).
Indice de Plaça 1985
El indice de Plaça al final del estudio se correla­
ciona de forma significativa con el numéro de ausencias 
durante todo el estudio (P < 0,01). Igualmente, se correla­
ciona con el CAOD y el CAOS (P < 0,01). Hay mâs dientes
ausentes en los casos en los que hay mâs indice de Plaça.
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El Indice de Plaça al final del estudio se correla­
ciona significativamente con el numéro de dientes cariados 
en dicho anos 1985 (P < 0,01),
Cariados 1985
El numéro de dientes cariados en 1985 se correlaciona 
inversamente con el numéro de dientes obturados en dicho 
ano. El numéro de dientes cariados ha disminuido al aumen- 
tar el numéro de dientes obturados (P < 0,01).
Ausentes 1985
El numéro de ausencias al final del estudio se corre­
laciona significativamente con el numéro de caries al prin­
ciple del mismo (P < 0,05). El numéro de ausencias al final 
del estudio se correlaciona significativamente con el indi­
ce de Plaça 1984 y 1985 (P < 0,01).
CAOD y CAOS 1985
El CAOD y el CAOS se correlacionan significativamente 
con los Indices de Plaça a lo largo de todo el estudio 
(P < 0,05). A mayores Indices de Plaça mâs altos CAOD y 
CAOS.
DISCUSION
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5. DISCUSION
Durante cuatro anos (1982-1985), hemos aplicado un 
programa preventivo estomatolôgico a una poblaciôn de 122 
minusvâlidos fîsicos y psîquicos, y a través de este estu- 
dio longitudinal hemos investigado los parâmetros epidemio- 
lôgicos descritos en el capitulo dedicado a resultados. 
A continuaciôn entraremos en la discusiôn de los mismos.
La muestra objeto del estudio estaba constituida por 
68 varones (55,7%) y 54 hembras (44,3%) presentândose 14 
casos mâs en varones que en hembras.
El tamano de la muestra (122 sujetos) no es lo exten- 
sa que hubiéramos deseado pero es representative estadisti- 
camente.
Por diagnôsticos la muestra se distribuyô asî:
- Oligofrenia ................  56 casos (45,90%)
- sîndrome de Down .............  25 casos (20,50%)
- Parâlisis cerebral ........... 22 casos (18,30%)
- Epilepsia .....................  12 casos (9,84 %)
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- Otros ........................ 7 casos (5,74%)
En esta poblaciôn minusvâlida, casi la mitad (45,90%) 
la constituîan los déficientes mentales (oligofrenia), se- 
guida por el Sîndrome de Down (20,50%), parâlisis cerebral 
(18,3%), epilepsia (10%), y otros diagnôsticos (6% del to­
tal ) .
La higiene bucodentaria y el estado gingival los es- 
tudiamos mediante el indice de plaça (IP) y el indice de 
sangrado (IS).
El indice de plaça (IP) en 1982 fue muy alto (80%), 
lo que nos viene a demostrar el lamentable estado de higie­
ne oral que padecian estos minusvâlidos.
En 1985, después de cuatro anos de instaurado el pro­
grama preventivo, el control y remociôn de plaça bacteria- 
na, habian hecho descender esas cifras anteriormente cita- 
das a un 57%.
El indice de sangrado medio de la muestra global fue 
en 1982 del 43%, logrando reducirlo a un 23% en 1985.
Estos dos indices (IF e IS) disminuyeron paralela- 
mente a lo largo de los cuatro anos del programa, refle- 
jando la mejora sustancial alcanzada en la higiene oral 
y estado gingival.
Al hacer una revisiôn de la literature se observa
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que todos los autores coinciden con nosotros en afirmar 
que el estado periodontal es significativamente peor en 
la poblaciôn minusvâlida que en la poblaciôn normal, ahora 
bien, cuando hemos querido comparer nuestros datos con los 
de otros autores hemos encontrado sérias dificultades, pues 
los criterios diagnôsticos y de examen son tan dispares 
y las medidas de registre y evaluaciôn del estado gingival 
y periodontal tan variadas que lo han hecho impracticable. 
Séria muy conveniente que todos los investigadores adopten 
normas estandarizadas para valorar sus datos epidemiolôgi- 
cos y as! permitir estudios comparatives fiables.
Las caries dentarias las hemos estudiado a través 
de los Indices CAOD y CAOS en denticiôn definitive, y cod 
y COS en denticiôn temporal.
En cuanto a las caries dentarias de la muestra glo­
bal, el Indice CAOD en 1982 fue de 5,08, y el CAOS en 1982 
de 11,68, siendo al final de 1985 el CAOD de un 6,11 y el 
CAOS un 14,11.
El Indice cod en 1982 fue de 0,29 y el cos en 1982
de 0,54, f rente al cod de 1985 que descendiô a un 0,18 y
el cos de 1985 a 0,34.
Estamos ante un comportamiento distinto de la denti­
ciôn definitive respecto a la denticiôn temporal, frente 
a la experiencia de caries a lo largo de los cuatro anos. 
Por un lado comprobamos un incremento de los valores del
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Indice medio anual CAOD y CAOS frente a una disminuciôn 
progresiva de los Indices cod y cos.
Estudiando por separado las médias anuales de los 
dientes cariados de la muestra, observâmes la tendencia 
a decrecer con el tiempo.
Por otro lado el incremento en las médias anuales 
de los dientes obturados fue espectacular, de 0,73 en 1982 
a 1,93 en 1985. Respecto a la media anual de dientes ausen­
tes en 1982 registre 1,76 y en 1985 2,12.
Las maloclusiones en esta poblaciôn discapacitada 
se distribuyeron de la manera siguiente:
CLASE I: 57%
CLASE II: 28%
CLASE III: 15%
Comparando estos porcentajes con estudios llevados 
a cabo en sujetos normales (Rioboo, 1980), vemos diferen­
cias significativas en cuanto a un notable incremento de 
la CLASE II y III.
La hiperplasia gingival registrada en esta muestra 
alcanzô el 11%.
El 6% de la muestra global padecla de enfermedad pe­
riodontal severa.
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La discusiôn de los resultados segûn los diagnôsticos 
de la muestra global, arroja aspectos muy interesantes a 
destacar.
Como amp1lamente hemos demostrado en otros aparta- 
dos, los indices de plaça y de sangrado disminuyeron a lo 
largo del perîodo 1982-1985 merced al programa preventivo 
estomatolôgico aplicado a la muestra. Los diverses grupos 
clasificados en base al diagnôstico siguieron idénticos 
comportamientos, mejorando todos su higiene oral y su esta­
do gingival, aunque con matizaciones peculiares que rese- 
naremos a continuaciôn.
IS 82 IS 85 IP 82 IP 85
Oligofrenia 37,1 18,4 73,8 52,4
Sîndrome Down 37,3 23,7 87,5 62,7
Parâlisis cerebral 64,1 33,8 83,7 62,1
Epilepsia 54,4 26,8 80, 0 52, 6
Otros 30,9 26,4 85,9 72,7
Los pacientes afectos de oligofrenia son los que re- 
gistrarân los menores indices de sangrado (IS), y de pla­
ça (IP) al final del estudio. Este grupo de minusvâlidos 
parece ser que son los que mejor asimilan y llevan a cabo 
las técnicas de control de plaça. La mayoria son deficien-
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tes mentales leves a moderados, clasificados como indepen- 
dientes.
Por el contrario, los paraliticos cerebrales mantu- 
vieron los mayores Indices de sangrado durante todo el pe­
rlodo de investigaciôn, presentando asimismo cifras muy 
elevadas en sus Indices de plaça. No cabe la menor duda 
de que la mayor severidad invalidante la padecen los para- 
llticos cerebrales con afectaciôn motora e intelectual y 
donde mâs déficientes profundos registramos. Todo ello re- 
fleja las énormes dificultades que plantea la higiene oral 
de estos pacientes y sus altos Indices de plaça y sangrado. 
El esfuerzo de cuidadores y padres debe ser superior en 
el control y remociôn de la plaça bacteriana en estos pa­
cientes .
Los sujetos con Sîndrome de Down con Indices modera­
dos de sangrado, alcanzan paradôjicamente las cifras mâs 
altas de plaça durante todo el perlodo. No alcanzamos a 
comprender esta discrepancia entre los Indices de plaça 
y sangrado en los mongôlicos.
El grupo de "otros diagnôsticos", donde van encuadra- 
dos pacientes con alteraciones de conducts y personalidad 
presentan altos Indices de plaça y moderados Indices de 
sangrado. El adiestramiento de estos pacientes a los hâbi- 
tos higiénicos choca con su inadaptaciôn al medio y el re- 
chazo a las normas.
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Resumiendo, el estado gingival y la higiene bucoden­
taria es peor significativamente en todos los minusvâlidos 
pero especialmente en los paralîticos cerebrales. Los pa­
cientes con sîndrome de Down alcanzan los mayores indices
de plaça y los oligofrénicos son los que obtuvieron mejores 
resultados con el prograuna preventivo estomatolôgico.
En definitiva hemos comprobado que el estado periodon 
tal y la higiene bucodentaria son déficientes en la pobla­
ciôn minusvâlida y que mejoran con la aplicaciôn de un pro­
grama preventivo.
Respecto a las caries nos llama la atenciôn que los 
indices CAOD y CAOS, durante los cuatro anos, son extraordi 
nariamente altos en el grupo de "otros diagnôsticos", donde 
estân los trastornos de conducta y personalidad (CAOD 1985
de 13,4 y CAOS 1985 de 29,8). Si bien este grupo es muy
pequeno (7 casos) y su representatividad estadistica es 
escasa, creemos que la medicaciôn con psicofârmacos que
precisan habitualmente, es la causa de tan elevados indices 
CAOD y CAOS.
CAOD 82 CAOD 85 CAOS 82 CAOS 85 cod 82 cod 85 cos 82 cos 85
Oligofrenia 5,3 6,5 12,3 14,3 0,3 0,3 0,6 0,6
S . Down 2,7 3,7 6,7 9,4 0,1 0,08 0,2 0,1
Parâlisis C . 4,4 5,4 10,0 13,1 0,7 0,0 1,4 0,4
Epilepsia 5,7 6, 6 13,1 15,8 0,0 0,0 0,0 0,0
Otros 12,86 13,4 22,8 29,8 0,0 0,0 0,0 0,0
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El hallazgo mâs representative sin lugar a dudas son 
los indices CAOD y CAOS en el Sindrome de Down. Son los 
mâs bajos de todos los grupos (CAOD 1982 de 2,7 y CAOD 1985 
de 3,7; CAOS 1982 de 6,7 y CAOS 1985 de 9,4). Por consi- 
guiente, podemos afirmar que los mongôlicos presentan una 
prevalencia menor de caries que el resto de los minusvâli­
dos sumândonos al criterio de Wolf (1947), Cohen y Winer 
(1961), Jonhson, Young y Gallios (1960) y Brown y Cunnighan 
(1961), que en sus investigaciones llegan a la misma con- 
clusiôn. Por el contrario, Kroll, Budnic)t y Kobren (1970) 
afirman que los pacientes con Sindrome de Down presentan 
la misma prevalencia de caries que el resto de los minusvâ­
lidos y poblaciôn normal.
Si nos centrâmes en la media de dientes cariados por 
ano y diagnôstico, comprobamos la observaciôn anteriormente 
expuesta de que el Sindrome de Down es el que menos canti- 
dad de dientes cariados por sujeto présenta. Igualmente 
podemos constatar la tendencia generalizada de todos los 
grupos hacia la disminuciôn de la caries a medida que avan- 
za el programa preventivo (P < 0,001).
La media anual de dientes obturados expérimenta un 
incremento notorio del primer ano al ultimo del estudio 
(P < 0,001) .
La media de dientes ausentes sufre un incremento muy 
ligero en todos los grupos diagnôsticos y donde menos ex-
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tracciones se practicaron fue en el grupo de los mongôli­
cos. (Ver tabla en pagina siguiente).
La tendencia de los dientes cariados a la baja, con 
un ligerîsimo incremento en la media de los dientes ausen­
tes y la drâstica subida en la media anual de los dientes 
obturados viene a confirmar que las medidas adoptadas por 
el programa preventivo son sumamente eficaces y significan 
un cambio radical en la situaciôn estomatolôgica de este 
colectivo.
En cuanto a los resultados de las maloclusiones por 
grupos de enfermedad, cabe destacar que los paralîticos 
cerebrales presentan una altîsima incidencia (50%) de cla­
se II de Angle (P < 0,001), y los pacientes con Sîndrome 
de Down, presentan una incidencia de clase III con un 44% 
(P < 0,001).
En la revisiôn de la literatura hemos encontrado ci­
fras mâs altas como las de Brown y Cunnighan (1961), que 
registraron un 49% de clase III y mâs bajas, como las de 
Cohen y Winer (1965), un 31,7%, y Cohen y Arvystas (1970) 
con un 22%.
El 44% de maloclusiôn clase III de Angle, si la com­
parâmes con una poblaciôn de escolares (Rioboo., 1980) es 
mâs llamativa, pues fue cifrada en un 4,04%.
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For ultimo, querîamos matizar que hemos encontrado 
una Clara significacion estadistica (P < 0,01) entre la
asociacion del grupo de Sîndrome de Down y la existencia 
de enfermedad periodontal severa. Asimismo en el estudio 
de la posible asociaciôn existante entre enfermedad perio­
dontal severa y maloclusiones, se han encontrado diferen- 
cias significativas (P < 0,05), de tal modo que las raaloclu 
siones de clase I y III son las que mayor incidencia de 
enfermedad periodontal registraron.
De las hiperplasias gingivales el 41,7% fueron detec- 
tadas en pacientes epilépticos, y el 31,8% en parallticos 
cerebrales. Todos ellos tomaban difenilhidantoinas para 
controlar sus crisis epilépticas.
En la oligofrenia, parâlisis cerebral, epilepsia y 
otras patologîas, los varones y las hembras se distribuye- 
ron por igual en cuanto a frecuencias absolutas y porcen- 
tuales.
En el sîndrome de Down los varones (17), duplicaron 
a las hembras (8).
El indice de plaça durante los cuatro anos del estu­
dio va descendiendo a medida que se va implantando el pro­
gramma preventivo, de tal manera que frente a un IP 82 en 
varones de 79% y un IP 82 en hembras de 80,5%, en 1985 el 
IP en varones baja a 55% y en hembras ha descendido a 60%. 
Con ello queda claramente demostrada la eficacia del pro-
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grama preventivo estomatolôgico en el descenso generalizado 
de los indices de plaça, tanto en varones como en hembras.
En cuanto a los indices de sangrado (IS), paramètre 
bâsico para el estudio de la salud periodontal y gingival, 
podemos apreciar que los indices de sangrado de 1982 en 
varones alcanzô la cifra de 43%, el IS 82 en hembras se 
cifrô en 43%, y al cabo de los cuatro anos anotamos un des­
censo espectacular a IS 85 en varones de 23% y a un IS 85 
en hembras de 24%.
Queda igualmente demostrada la eficacia del programa 
preventivo que ha logrado la reducciôn, tanto en varones 
como en hembras, de los valores del IS en un 50%, consi- 
guiéndose ma s reducciôn en los indices de sangrado que en 
los de plaça.
Los indices CAOD y CAOS se comportan paralelamente 
tanto en varones como en hembras. Tan solo en el CAOS 85 
de las hembras hemos percibido un ligero ascenso debido 
a exodoncias practicadas en varias hembras durante el aho 
1985.
Los indices cod y cos en varones y hembras evolucio- 
naron de igual modo en ambos sexos, con una tendencia évi­
dente y lôgica a la caida. Téngase présente que con el paso 
de los anos la denticiôn temporal va perdiéndose de forma 
fisiolôgica, para dar paso a la denticiôn definitive. En 
las hembras no obstante, cabe destacar una ligera suprema-
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cîa en los valores medios de cod y cos a lo largo de los 
cuatro anos. Las diferencias no son significativas estadîs- 
ticamente y no pueden imputarse a diferencias motivadas 
por el sexo.
Las médias anuales de los dientes cariados en varones 
y en hembras sufren un descenso significativo en 1985, con- 
firmando que el programa preventivo estomatolôgico ha redu- 
cido el numéro de dientes cariados.
La media anual de dientes obturados sufre un incre- 
mento notorio desde 1982 hasta 1985, duplicândose el numéro 
de dientes obturados en ambos sexos. Constatamos un estanca 
miento de las ausencias de dientes prâcticamente a lo largo 
de los cuatro anos, tanto en varones como en hembras. Tan 
sôlo en 1985 se detectô un ligero incremento de dientes 
ausentes en hembras, confirmando la tendencia de este sexo 
durante todo el perîodo en cuestiôn.
Los incrementos anuales de dientes ausentes son tan 
irrelevantes que igualmente nos viene a corroborer la efi­
cacia del programa preventivo estomatolôgico con una inci­
dencia muy positiva en la disminuciôn de las extracciones 
y una filosofîa positiva restauradora y preventive.
En las maloclusiones, segùn el sexo, se distribuyeron 
de la siguiente manera:
de :
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- CLASE I: apreciamos un incremento en los varones 
respecto a las hembras, de un 8%.
- CLASE II y III: las frecuencias porcentuales son 
anâlogas en ambos sexos.
Dado que la distribuciôn de la muestra global fue
CLASE I: 57%
CLASE II: 28%
CLASE III: 15%
no podemos achacar tal diferencia en la clase I motivada 
por el sexo, sino mâs bien por la distribuciôn de las fre­
cuencias absolutas; téngase présente que habîa 68 varones 
frente a 54 hembras.
La hiperplasia gingival por hidantoinas tampoco pré­
senta diferencias significativas respecto al sexo, pues 
un 13% de varones eran positivos frente a un 9% de hembras, 
siendo la distribuciôn de la muestra global de un 11%.
CONCLUSIONES
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6. CONCLUSIONES
1) Segûn las estimaciones cuantitativas del INSERSO, 
para la década de los 80 la poblaciôn de minusvâ- 
lidos fîsicos y psîguicos en Espana alcanzarâ 
el millôn y medio de personas.
2) La gran mayor!a de las minusvalîas presentan una 
problemâtica estomatolôgica especîfica que exige 
medios técnicos y humanos capacitados para mane- 
jarla correctamente.
3) En Espana la planificaciôn de los recursos asis- 
tenciales en el ârea odonto-estomatolôgica es 
inexistente, y la atenciôn estomatolôgica de los 
minusvâlidos no se corresponde con el entorno 
socio-cultural de nuestro pais.
4) Faltan centros, estomatôlogos, auxiliares e hi- 
gienistas dentales especializados en odontologia 
para el minusvâlido.
5) Es responsabilidad de la Administraciôn Central, 
Autonômica y Municipal; de la Universidad, de
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los profesionales y de las asociaciones de padres 
con hijos discapacitados, el hacer un esfuerzo 
conjunto e involucrarse en la resoluciôn de esta 
situaciôn tan lamentable.
6) En todas las Instituciones estatales o privadas 
que asisten a minusvâlidos, deberîan instaurarse 
programmas preventivos estomatolôgicos similares 
al disenado por nosotros para hacer frente a la 
gran demanda asistencial odontolôgica que sufre 
este colectivo.
7) El Programa preventivo estomatolôgico disenado 
por nosotros y llevado a la prâctica en 122 mi­
nusvâlidos se basa en los siguientes puntos:
12. Control y remociôn de la plaça bacteriana.
22. Utilizaciôn de Fluorures por via tôpica o 
sistémica.
32 . El uso de clorhexidina como arma quimioterâ- 
pica frente a la plaça bacteriana.
4 2 . Aplicaciôn de selladores oclusales lo mâs 
precozmente posible.
5 2 . Consejo dietético al Centro, a ‘la familia 
y al paciente.
62. Revisiones periôdicas para el diagnôstico
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y tratamiento precoz de las anomal!as dento- 
maxilofaciales, maloclusiones y patologîa
bucodentaria.
8) La higiene oral de la poblaciôn minusvâlida estu- 
diada (122 casos), fue muy déficiente. El Indice 
de Plaça (IP) medio registrado en el ano 1982 
se cifrô en un 80%.
9) La afectaciôn gingival también obtuvo cifras muy 
altas en estes discapacitados. El Indice de San­
grado (IS) en el ano 1982 alcanzô el 43%.
10) La presencia del indice de plaça e indice de san­
grado tan elevados, nos permite afirmar, junto 
con todos los autores consultados, que el estado 
periodontal en la poblaciôn minusvâlida es signi- 
ficativamente peor que en la poblaciôn normal.
11) Por diagnôsticos:
- Los oligofrénicos son los que arrojaron meno- 
res indices de plaça y sangrado, tanto al 
principio como al final del estudio.
- Los paraliticos cerebrales fueron los que 
mantuvieron los mayores indices de sangrado 
durante los cuatro anos y cifras muy altas 
en sus indices de plaça.
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- Los pacientes con Sîndrome de Down, en contra 
de lo que cabîa esperarse, no presentaron 
los mâs elevados indices de sangrado, sino 
mâs bien valores moderados y paradôjicamente 
si alcanzaron los mayores indices de plaça 
durante todo el periodo de investigaciôn.
12) La experiencia de caries en estos sujetos fue 
también extensa, incrementândose con la edad. 
El indice CAOD en 1982 se cifrô en 5,08, y el 
indice CAOS en 11,68.
13) Los pacientes afectos de Sindrome de Down presen­
taron una incidencia de caries significativamente 
mener (CAOD 82 = 2,7, y CAOS 82 = 6,7) que el 
resto de los grupos de minusvâlidos. Coincidimos 
también en este hallazgo con la mayoria de los 
autores.
14) Las maloclusiones en esta poblaciôn discapacitada 
se distribuyô de la manera siguiente:
CLASE I: 57%
CLASE II: 28%
CLASE III: 15%
Comparando estos resultados con los< obtenidos 
en estudios sobre poblaciones normales en nuestro 
pais, hallamos diferencias significativas en las 
clases II y III de Angle, que fueron notablemente
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mâs elevadas en los pacientes minusvâlidos.
En el Sindrome de Down hemos observado una alta 
incidencia en clase III, con un 44% (P < 0,001).
Los paraliticos cerebrales presentaron una altisi 
ma incidencia (hasta un 50%) en clase II de Angle 
(P < 0, 001) .
15) En la muestra de 122 minusvâlidos registramos 
14 casos que presentaban hiperplasia gingival 
(11,5%), de las cuales el 42% correspondieron 
a pacientes epilépticos y el 32% a paraliticos 
cerebrales. Todos estaban sometidos a tratamiento 
con difenilhidantoinas.
16) La enfermedad periodontal severa registrada repre 
sentô el 6% de la muestra global (7 casos), de 
los cuales el 57% correspondiô a pacientes con 
sindrome de Down. Coincidimos asi con el resto 
de autores en afirmar que los mongôlicos presen­
tan una elevada tendencia a padecer enfermedad 
periodontal severa respecto a los demâs grupos.
17) El programa preventivo estomatolôgico para minus­
vâlidos fisicos y psiquicos institucionalizados 
o semiinstitucionalizados, disenado y llevado 
a la prâctica por nosotros, ha demostrado ser 
eficaz, a través de los resultados obtenidos a
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lo largo de cuatro anos, puesto que se han regis­
trado descensos generalizados y sostenidos en 
la media de caries anuales, en los indices de 
plaça y en los indices de sangrado. Asimismo, 
se ha logrado estabilizar los indices CAOD y CAOS 
en todos los grupos, habiéndose experimentado 
un incremento significativo en la media anual 
de dientes obturados.
Asi pues, merced al programa preventivo estoma­
tolôgico lograunos reducir los indices epidemiolô- 
gicos de caries y enfermedad periodontal, dismi- 
nuir las odontalgias récidivantes y mejorar la 
funciôn masticatoria. Todo ello propicia un mejor 
aspecto fisico, una aceptaciôn mâs favorable por 
la sociedad y en definitive, una mejor integra- 
ciôn social del discapacitado.
Creemos haber conseguido introducir un cambio 
positive y esperanzador en la salud bucodentaria 
de estos pacientes minusvâlidos.
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8. GUIA BASICA PRACTICA EN ODONTOLOGIA PARA MINUSVALIDOS
8.1 PANFLETOS EDÜCATIVOS
- American Dental Association
Caring for the Disabled Child's Dental Health (W176). 
ADA Order Department, 211 East Chicago Avenue, Chicago, 
Illinois 60611.
Nursing Bottle Mouth (W166). ADA Order Department, 
211 East Chicago Avenue, Chicago, Illinois 60611.
- National Easter Seal Society for Crippled Children 
and Adults (2023 West Ogden Avenue, Chicago, Illinois 
60612)
Bright Promise for Your Child with Cleft Lip and 
Cleft Palate.
Help Your Baby to a Happy Smile (A263).
Helping Persons with Handicaps Clean Their Teeth 
(A262).
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Planning a Preventive Dentistry Program for Handi­
capped Patients in an Interfacility.
Toothbrushing and Flossing (E59).
- Colorado Department of Health Dental Health Section
(4210 East 11th Avenue, Denver, Colorado 80220)
Manual of Oral Hygiene for Handicapped and Chronica­
lly 111 Patients (SH-DH-71) (10-68-15).
- Georgia Reteurdation Center (4 770 North Peachtree
Road, Atlanta, Georgia 30338).
Dental Implications of Down's Syndrome: Information
for Parents and Guardians. Prepared by Joseph L. Dic)<s, 
DDS.
8.2 MANUALES
Access Programs: Limits and Liabilities. American
Dental Association, Council on Prosthetic Services and Den­
tal Laboratory Relations (1981).
Breaking Down Barriers to Dental Care. American Den­
tal Association, Council on Dental Health and Health 
Planning (1982) .
Curriculum Guidelines for Dentistry for the Handi­
capped. American Association of Dental Schools and National
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Foundation of Dentistry for the Handicapped (NFDH/ADH Edu­
cational Materials Clearinghouse, 1250 14th Street, Suite 
610, Denver, Colorado 80802).
Dental Care for Handicapped Children (course out­
line). Virginia University Department of Pediatric Dentis­
try (Medical Center, Morgantown, West Virginia 26505).
Dental Care in Hemophilia. The National Hemophilia 
Foundation (25 West 39th Street, New York, New York 10018).
Dental Care for the Mentally Retarded. Management 
Training Program Center for Developmental and Learning 
Disorders, University of Alabama in Birmingham (Box 313, 
University Station, Birmingham, Alabama 25394).
Dental Health Guide for Those Who Care For and About 
Older, Chronically 111 and Handicapped People. Division 
of Health, Wisconsin Department of Health and Social Ser­
vices (P.O. Box 309, Madison, Wisconsin 53701).
Dental Management of the Handicapped Child. Manage­
ment Training Program Center for Developmental and Learning 
Disorders, University of Alabama in Birmingham (Box 313, 
University Station, Birmingham, Alabama 25394).
Dental Management of Handicapped Child: Symposium.
University of Iowa Department of Pedodontics (Iowa City, 
Iowa) 1974.
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Dentistry for the Homebound, Institutionalized and 
Elderly. (Portable Dentistry Publishers, 2525 Urban Street, 
Lakewood, Colorado 80215).
Dentist's Manual of Medical Handicaps. Robert J. 
Musselman, DDS, MSD, Department of Pedodontics, Louisiana 
State University School of Dentistry (1100 Florida Avenue, 
New Orleans, Louisiana 70119).
Helping Persons with Handicaps Clean Their Teeth 
(A262). Also Available in Spanish. National Faster Seal 
Society for Crippled Children and Adults (2023 West Ogden 
Avenue, Chicago, Illinois 60612).
International Congress of Dentistry for the Handi­
capped; Proceedings (1971, 1974, 1976, 1978). International 
Association of Dentistry for the Handicapped (order from 
NFDH/ADH, Educational Materials Clearinghouse, 1250 14th 
Street, Suite 610, Denver, Colorado 80202).
Management of the Adult Handicapped Patient in the 
Dental Office (post graduate course manual). Academy of 
Dentistry for the Handicapped (1250 14th Street, Suite 610, 
Denver, Colorado 80202).
Manual of Oral Hygiene for Handicapped and Chroni­
cally 111 Patients. Colorado Department of Health, Dental 
Health Section (4210 East 11th Avenue, Denver, Colorado 
80220) .
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Manual on Comprehensive Dental Care Access Programs. 
A Guide for Dental Societies. American Dental Association, 
Council on Dental Health and Health Planning (1981).
Oral Care of People in Health Care Facilities. E.M. 
Lukens, DDS ; M.B. Niland, RN, NS; J.E. Barrett, Medical 
Learning Resources Center, University of Washington 
(Seattle). Audiovisual package: Manual, slide set, audio­
cassette .
National Conference on Dental Care for Handicapped, 
Education Program in Dentistry for the Handicapped. Ameri­
can Association of Dental Schools, Journal of Education, 
September, 1979.
Planning a Preventive Dentistry Program for the Han­
dicapped Patient in an Intermediate Facility. Paul S. Casa- 
massimo, MS, DDS, and Arthur J. Nowak, MA, DMD. (National 
Easter Seal Society for Crippled Children and Adults, 2023 
West Ogden Avenue, Chicago, Illinois 60612).
Portable Dentistry for the Homebound or Handicapped 
Patient (HRP0014348) U.S. Department of Commerce, National 
Technical Information Service (5285 Port Royal Road, 
Springfield, Virginia 22161) 1975.
Preventive Dentistry for the Developmentally 
Disabled: A Training Aid. Stephen Blain, DDS, MS (UCLA
School of Dentistry, Pediatric Dentistry, 10833 Le Conte, 
Los Angeles, California 90024).
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Profile of the Disabled Population in the United 
States (1979). American Dental Association, Bureau of Eco­
nomic and Behavioral Research.
Special Report: Dental Care for Handicapped People
(1981). U.S. Department of Health and Human Services (DHHS 
Publication No. |PHS| 81-50154).
The Robert Wood Johnson Foundation Special Report 
on Dental Care for Handicapped Americans. The Robert Wood 
Johnson Foundation (P.O. Box 2316, Princeton, New Jersey 
08540) 1979.
Toothbrushing and Flossing: A Manual of Home Dental
Care for Persons Who Are Handicapped (E59). National Easter 
Seal Society for Crippled Children and Adults (2023 West 
Ogden Avenue, Chicago, Illinois 60612).
Workshop on Community Action to Promote the Oral 
Health of the Chronically 111, Handicapped and the Aged. 
(Continuing Education Series No. 143) University of Michi­
gan School of Public Health (Continuing Education Service, 
Ann Arbor, Michigan 48104) 1965.
8.3 LIBROS
Accessible Dental Office : a self instructional manual 
in office design to accommodate the disabled patient. Julia 
M. Hale, MSW; Michelle K. Snow, BA; Doris J. Stiefel, DDS,
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Ms. (Disability Dental Instruction, Attn: Doris J. Stiefel 
4919 NE 86th Street, Seattle, Washington 98115, 1977).
A Guide to the Use of Fluoride for the Prevention 
of Dental Caries with Alternative Recommendations for 
Patients with Handicaps. National Fluorides Task Force of 
the National Foundation of Dentistry for the Handicapped, 
Louis Ripa, DDS, chairman (NFDH, 1250 14th Street, Suite 
610, Denver, Colorado 80202, 1981).
American National Standard Specifications for Making 
Buildings and Facilities Accessible and Usable by Physi­
cally Handicapped People. (New York, 1980).
Curriculum Workshop on Undergraduate and Graduate 
Dental Education Concerning Dental Treatment for the Han­
dicapped People. John M. Grewe (ed.) University of Minneso­
ta School of Dentistry (Minneapolis, 1967).
Dental Care for the Chronically 111 and Aged: a de­
monstration program. Lowell C. McKelvey, University of Puer 
to Rico School of Dentistry (San Juan, 1968).
The Dental Care of Handicapped Children. Joan Weyman 
(Williams and Wilkins, 1971).
Dental Management of Cerebral Palsied Patient Helen 
A. Danforth, BA; Michelle K. Snow, BA; Doris J. Stiefel, 
DDS, MS. (Disability Dental Instruction, Attn : Doris J.
Stiefel, 4919 NE 86th Street, Seattle, Washington 98115,
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1977) .
Dental Treatment of the Mentally Retarded Patient
Michelle K. Snow, BA; Doris J. Stiefel, DDS, MS- (Disabili­
ty Dental Instruction, 4919 NE 86th Street, Seattle, 
Washington, 98115, 1977).
Dental Management of the Sensory Impaired Patient
Richard C. Engar, BA; Doris J. Stiefel, DDS, MS. (Disabi­
lity Dental Instruction, 4919 NE 86th Street, Seattle,
Washington 98115, 1977).
Dental Treatment of the Spinal Cord Injured Patient 
Mar)c M. Schubert, DDS; Michelle K. Snow, BA; Doris J. 
Stiefel, DDS, MS. (Disability Dental Instruction, 4919 NE 
86th Street, Seattle, Washington 98115, 1977).
Dental Treatment of the Stroke Patient Mark M. Schu­
bert, DDS; Michelle K. Snow, BA; Doris J. Stiefel, DDS,
.MS. (Disability Dental Instruction, 4919 NE 86th Street,
Seattle, Washington 98115, 1977).
Dentistry in Cerebral Palsy and Related Handicapped 
Conditions. S.N. Rosentein, (Thomas, 1978).
Dentistry for the Handicapped Child. Dental Clinics
of North America, L.A. Fox, DDS, MPH (ed). (Saunders Com­
pany, July 1974 ) .
Dentistry for the Handicapped. Dental Clinics of 
North America, Manual Album (ed). (W.B. Saunders, July
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1960).
Dentistry for the Special Patient: the aged, chroni­
cally ill and handicapped. Arthur Dairdoff; Sheldon Win­
kler; Mathew H. Lee. (Saunders Company, 1972).
Disabled Dental Patients - How Many? Michelle K. 
Snow, BA, Julia M. Hale, MSW; Doris J. Stiefel, DDS, MS. 
(Disability Dental Instruction, 4919 NE 86th Street, 
Seattle, Washington 98115, 1977).
Guidelines for Dental Programs in Institutions for 
Developmentally Disabled Persons Institutions Task Force 
of the National Foundation of Dentistry for the Handi­
capped, Lewis Kay, DDS, chairman. (NFDH, 1726 Champa 
Street, Suite 422, Denver, Colorado 80202, 1982).
Handbook of Medical Emergencies in the Dental Office. 
F.J. Malamed. (Mosby, 1978).
Home Dental Care for the Handicapped Child. Linda 
S. Schey, Boston Children's Hospital Medical Center. 
(1974).
Management of the Handicapped and Chronic Sick Pa­
tient in the Dental Practice. A.S.T. Franks and G.B. Win­
ter. (British Dental Association, 1974).
Oral Manifestations of Inherited Disorders. H.O. Se- 
cano, J.J. Sauk and R.J. Gorlin, (Boston, Butterworth, 
Inc., 1977).
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A Plan for Total Dental Services for the Chronically 
111 and Aged. H. Barry Waldman, Murray Stein. Highland View 
Hospital Department of Dentistry (Cleveland, 1967).
Planning a Preventive Dentistry Program for the Han­
dicapped Patient in an Intermediate Facility. Paul S. Casa- 
massimo and Arthur J. Nowa)(. National Easter Seal Society 
for Crippled Children and Adults (Chicago, 1977).
Portable Dentistry for the Homebound or Handicapped 
Patient. Richard 0. Shaver. Health Resource Administration 
(Bethesda, Maryland, 1978).
Preventive Dentistry for the Developmentally Disa­
bled: a training aid. Stephen M. Blan and Janet Clarke-
Courtney. University of California School of Dentistry. 
(Los Angeles, 1978).
Profile of the Disabled Population in the United 
States. Bureau of Economic and Behavioral Research, Ameri­
can Dental Association. (Chicago, 1979).
Special Patient Care. Kenneth E. Wessels (ed). (Pub­
lishing Sciences Group, 1978).
Toothbrushing and Flossing: a manual of home dental
care for persons who are handicapped. National Easter Seal 
Society for Crippled Children and Adults. (Chicago, 1977).
Wheelchair Transfers in the Dental Office: a self-
instructional manual of techniques and patient manage-
314
ment. Doris J. Stiefel, DDS, MS; Mark M. Schubert, DDS; 
Julia M. Haie, MSW; Carol A. Friedel, DDS. (Disability Den­
tal Instruction, 4919 NE 86th Street, Seattle, Washington 
98115, 1976).
Workshop on Community Action to Promote the Oral 
Health of the Chronically 111, Handicapped and the Aged. 
(Continuing Education Series No. 143) University of Michi­
gan School of Public Health. (Continuing Education Servi­
ces, Ann Arbor, 1965).
8.4 MEDIOS AUDIOVISUALES
f - Film 
s - Slide Set 
V  - Videocassette 
a - Audiocassette
- Para profesionales de salud buco-dentaria
V DENTAL CHAIR MODIFICATION FOR THE HANDICAPPED CHILD
20 m i n ., color videotape.
University of Tennessee, Child Development Center, 
711. Jefferson, Memphis, Tennessee 38105.
V HOME DENTAL CARE FOR THE HANDICAPPED CHILD
3/4" U-matic videocassette, black and white, sound, 
10 m i n ., 1977 .
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American Dental Association.
HOSPITAL DENTISTRY USING GENERAL ANESTHESIA FOR THE 
HANDICAPPED OR YOUNG CHILD
3/4" videocassette, color, sound, 43 min., 1979.
University of Michigan, School of Dentistry, Depart­
ment of Telecommunications, 3066 School of Dentistry, 
Ann Arbor, Michigan 48109.
NORMALIZATION: A SERVICE DELIVERY PERSPECTIVE 
slide/sound, user's manual.
Rehabilitation Research and Training Center in Mental 
Retardation, Materials Distribution 2nd Floor, Clini­
cal Services Building, University of Oregon, Portland 
97402.
ORAL HYGIENE FOR THE TOTAL CARE PATIENT
16 mm, color, sound, 14 min., 1970, also available 
on videocassette: 3/4", Beta-II, VHS formats.
American Dental Association.
AN OVERVIEW OF DEVELOPMENTAL DISABILITIES - FOR MEM­
BERS OF THE DENTAL PROFESSION
slide/tape presentation, 40 min., also available 
in 3/4" videocassette.
National Foundation of Dentistry for the Handicapped, 
1250 14th Street, Denver, Colorado 80202.
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s PARENTING HANDICAPPED CHILDREN: EARLIEST EXPERIENCES
slide/sound, 20 min., user's manual.
Rehabilitation Research and Training Center in Mental
Retardation, Materials Distribution 2nd Floor, Clini­
cal Services Building, University of Oregon, Portland
97402.
sv DENTAL CARE FOR HANDICAPPED
slide/tape, 157 slides, color, 40 min., also avai­
lable in 3/4" videocassette, 1977.
National Foundation of Dentistry for the Handicapped,
1250 14th Street, Denver, Colorado 80202.
fv PREVENTIVE DENTISTRY FOR THE HANDICAPPED PATIENT
16 mm., color, sound, 17 min., 1978, also available 
on videocassette.
National Audiovisual Center (GSA), Washington, D.C.
20409.
fsv SOME CHILDREN NEED SPECIAL CARE
16 mm., color sound, 14 min., 1979, also available 
on videocassette, 3/4", Beta-II, VHS formats, or 
78 slides, color script.
American Dental .Association.
S THAT SPECIAL SMILE
slide/tape, 55 slides, color, 20 min., script.
Tri-County Dental Health Council, 16310 West Twelve
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Mile Road, Southfield, Michigan 48076.
sv WHEELCHAIR TRANSFERS FOR THE SPECIAL PATIENT
slide/tape, color, 10 min., also available on vi­
deocassette, 15 min.
UCLA School of Dentistry, Special Patient Care, 
10833. Le Conte, Los Angeles, California 90024.
- Para pacientes impedidos
s DENTAL CARE FOR HANDICAPPED PERSONS - AN IMPORTANT
HEALTH ISSUE
slide/tape, 15 min.
National Foundation of Dentistry for the Handicapped, 
1250 14th Street, Denver, Colorado 80802.
V HOME DENTAL CARE FOR THE HANDICAPPED CHILD
3/4" U-matic videocassette, black and white, sound, 
10 min., 1977.
American Dental Association.
a MUSIC TO BRUSH YOUR TEETH BY
National Foundation of Dentistry for the Handicapped, 
1250 14th Street, Denver, Colorado 80802.
V  PREVENTIVE DENTISTRY FOR THE HANDICAPPED CHILD
videocassette, color, sound, 25 min.
UCLA School of Dentistry, Neuropsychiatrie Institute
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MRCCP Media Unit, Room 78-2-9, 760 Westwood Plaza, 
Los Angeles, California 90024.
fsv SOME CHILDREN NEED SPECIAL CARE
16 m m . , color, sound, 14 min., 1979, also available 
in videocassette, 3/4", Beta-II, VHS formats or 
78 slides, color, script.
American Dental Association.
- Medios auditivos para ciegos
Audiocassettes of American Dental Association mate­
rials available from the State of Iowa Commission for the 
Blind, 4th & Keosaqua Way, Des Moines, Iowa 50309:
a Cleaning Your Teeth and Gums. 
a Your Child's Teeth.
a Orthodontics: Questions and Answers.
a Your Teeth Can Be Saved By Endodontic Treatment,
Prophylaxis, Th e y ’re Your Teeth... You Can Keep Them, 
Break the Chain of Tooth Decay (four pêunphlets on
one cassette).
Large Print Edition - of the ADA's pamphlet. You Can Pre­
vent Tooth Decay, can be ordered from the Women's
Auxiliary to the Pennsylvania Dental Association, 
Mrs. Margery S. Wurster, 1214 Walnut Street, Wi­
lliamsport, Pennsylvania 17701.
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- Materiales para sordos
THE BEST IS YET TO BE
3/4" videocassette, close-captioned, color, 14 min.
Produced by the American Dental Association. Distri­
buted by Modern Talking Picture Service, 5000 Park 
Street North, St. Petersburg, Florida 33709. Cleared 
for TV. This film highlights the role of the parent 
in the oral health of children. Emphasis is given 
to pre-natal care, teaching children personal oral 
care skills, preparing children for the first visit 
to the dentist and handling of dental emergencies.
CLEAN, CLEANER, CLEANEST: BRUSHING
16 m m . , close-captioned, color, 5 min.
CLEAN, CLEANER, CLEANEST: FLOSSING
16 ram., close-captioned, color, 6 min.
Produced by the American Dental Association. Distri­
buted by Gallaudet College, Media Utilization, Ken­
dall Green, 7th & Florida Avenues, NE, Washington, 
DC. Cleared for TV. These films were created to pro­
vide complete descriptions of brushing and flossing 
techniques using both live action and appropriate 
teaching models.
THE DENTIST: A FIRST FILM (1213)
16 m m . , 14-1/2 min.
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Special Materials Project of the Association for Edu­
cation of the Deaf, 814 Thayer Avenue, Silver Spring, 
Maryland 20910.
V THE HAUNTED MOUTH
3/4" videocassette, close-captioned, color, 13 min.
Produced by the American Dental Association. Distri­
buted by Modern Talking Picture Service, 5000 Park 
Street North, St. Petersburg, Florida 33709. Cleared 
for TV. Invisible B. Plaque takes viewers into his 
haunted house and shows his trophy case of teeth des­
troyed by dental neglect. He then tells his audience 
how to brush and floss and of the importance of re­
gular dental visits.
